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Zustände  yon  abnormer  Blutfülle  im  Rückenmark. 


Hyperaemie.  Anaemie.  Ischaemie. 

§  1.  Hyperaemie  des  Rückenmarks.  Congestio  spinalis  (meningo- 
spinalis)  Plethora  spinalis.  Die  Congestion  der  Rückenmarkssubstanz 
lässt  sich  von  der  der  Rückenmarkshäute  nicht  trennen  und  ist  fast 
von  allen  Autoren  mit  der  letzteren  zusammengefasst  worden  (Ple- 
thora meningo-spinalis) ;  auch  wir  haben  sie  schon  Theil  I.  p.  362 
behandelt.  Wenn  wir  an  dieser  Stelle  noch  die  Frage  aufwerfen, 
ob  überhaupt  eine  Hyperaemie  der  Rückenmarkssubstanz  vorkommt, 
so  ist  dieselbe  ebenso  wie  für  die  Rückenmarkshäute  entschieden 
zu  bejahen.  Bei  den  Autopsieen  hat  man  vielfach  Gelegenheit  sich 
von  der  wechselnden  Blutfülle  des  Organs  zu  überzeugen.  Zumal 
die  an  Blutgefässen  reichere  graue  Substanz  erscheint  oft  leicht 
geschwollen,  röthlich-grau  oder  bräunlich  und  lässt  schon  mit  blossem 
Auge  reichliche  kleine  stark  gefüllte  Gefässe  erkennen.  Auch  die 
grösseren  Gefässe  der  vorderen  Commissur  erscheinen  ausgedehnt, 
von  Blut  strotzend.  Endlich  bietet  auch  die  weisse  Substanz  eine 
mehr  oder  weniger  ausgesprochene  röthlich- weisse  Färbung  und 
reichliche  Blutpunkte  dar.  Häufig,  aber  nicht  immer,  trifft  die 
Hyperaemie  der  Häute  mit  der  Hyperaemie  der  Substanz  zu- 
sammen, öfters  besteht  ein  antagonistisches  Yerhältniss,  indem  die 
Schwellung  der  Pia  und  die  stärkere  Secretion  der  Spinalflüssig- 
keit auf  das  Rückenmark  drückt  und  dessen  Substanz  anämisch 
erscheinen  lässt. 

"Wenn  wir  somit  das  Vorkommen  einer  Hyperaemie  der  Rücken« 
markssubstanz  in  der  Leiche  sicher  constatiren  können,  so  ist  es 
dagegen  sehr  unsicher,  ob  daraus  auf  ein  gleiches  Yerhältniss  wäh- 
rend des  Lebens  geschlossen  werden  darf.  Vielfach  ist  jedenfalls 
diese  Hyperaemie  nur  von  der  andauernden  Lagerung  und  dem 
Fäulnissgrade  der  Leiche  abhängig.  Ob  auch  während  des  Lebens 
Zustände  von  Congestion  zur  Rückenmarkssubstanz  vorkommen,  ist 
somit  kaum  mit  Sicherheit  zu  entscheiden.  Indessen  dürfte  es  nicht 
unwahrscheinlich  sein,  dass  sowohl  passive  Hyperaemieen  in  Folge 
von  Blutstockungen  und  besonders  venöser  Plethora  abdominalis  vor- 
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kommen  können,  als  auch  active,  welche  die  Entzündungen  des 
Rückenmarks  einleiten.  Bei  alledem  ist  es  nicht  wohl  möglich  den  Zu- 
stand  der  Blutfülle  bei  Lebzeiten  sicher  zu  beurtheilen,  und  die  Lehre 
von  der  Congestion  des  Rückenmarks  steht  auf  nicht  besserer  Basis 
als  die  der  Rückenmarkshäute.  Obgleich  anerkannte  Autoritäten 
die  Symptomatologie  der  Plethora  spinalis  formulirt  haben,  können 
wir  über  sie  kein  besseres  Urtheil  fällen,  als  wir  es  im  I.  Theil  1.  c. 
hinsichtlich  der  Häute  ausgesprochen  haben.  Auch  neuerdings  haben 
manche  Autoren  vorübergehende  Lähmungsformen  in  das  Gebiet  der 
Congestion  verwiesen;  nach  unsern  jetzigen  Kenntnissen  wird  es  aber 
mehr  Wahrscheinlichkeit  haben,  sie  als  wirkliche  Entzündungen  an- 
zusehen, welche  allerdings  nicht  zu  tiefer  Degeneration  führen,  son- 
dern relativ  leicht  verlaufen  und  vollständig  rückgängig  werden. 

In  das  Gebiet  der  Rückenmarkslryperaemieen  sind  nun  auch 
vielfach  die  Erscheinungen  verwiesen  worden,  welche  früher  oder 
von  anderen  Autoren  zur  Spinalirritation  gerechnet  worden  sind. 
Ollivier  bezeichnet  geradezu  die  Spinalirritation  als  Congestion 
des  Rückenmarks  und  handelt  sie  in  diesem  Kapitel  ab.  Gewiss 
ist  es  richtig,  dass  der  Begriff  der  Spinalirritation  einer  pathologisch- 
anatomischen Anschauung  nicht  entspricht,  und  die  Gefahr  bedingt, 
von  dieser  sicheren  Basis  der  Pathologie  ab  und  auf  Irrwege  zu 
führen.  Diese  Gefahr  und  die  Unklarheit  des  Begriffs  hat  auch 
die  Spinalirritation  frühzeitig  iu  Misscredit  gebracht  und  sie  fast 
aus  den  medicinischen  Lehrbüchern  verbannt.  Indessen  alle  solche 
und  noch  andere  Fehler  dieser  Lehre  werden  damit  nicht  aufge- 
hoben, dass  man  an  deren  Stelle  anatomische  Veränderungen  sup- 
ponirt,  von  so  unsicherer,  vager  Beschaffenheit,  wie  die  Hyperaemie, 
welche  jeder  Willkür  der  Deutungen  Thür  und  Thor  öffnet.  Die 
Willkür,  welche  in  der  ganzen  Lehre  von  der  Hyperaemie  und  An- 
aemie  des  Rückenmarks  liegt,  geht  am  evidentesten  aus  dem  Werke 
von  Hammond:  Diseases  of  the  nervous  system.  Philadelphia  1872 
hervor.  Der  Verfasser  unterscheidet  nicht  allein  die  Hyperaemie 
von  der  Anaemie  des  Rückenmarks,  nicht  nur  die  active  und  passive 
Congestion,  sondern  sogar  die  Anaemie  der  hintern  und  der  vordem 
Rückenmarksstränge;  als  Anaemie  der  Hinterstränge  bezeichnet  er 
die  Spinalirritation  und  in  der  That  hat  er  dazu  ebenso  viel  und 
ebenso  wenig  Berechtigung,  als  Ollivier  und  Andral,  wenn  sie 
dieselben  als  Congestion  des  Rückenmarks  bezeichnen. 

Ich  halte  es  daher  für  zweckmässiger  einen  Namen,  der  nur 
einen  Complex  von  Symptomen  bezeichnet,  beizubehalten,  als  ihm 
eine  willkürliche  anatomische  Läsion  unterzuschieben.  Die  Er- 
scheinungen, welche  der  Spinalirritation  zuzuzählen  sind  und  welche 
für  die  ärztliche  Praxis  von  grosser  Wichtigkeit  bleiben,  lassen 
eine  bestimmte  anatomische  Deutung  nicht  zu.  Sie  werden  am  besten 
durch  die  Annahme  einer  abnormen  Reizbarkeit  des  Nervensystems 
erklärt:  die  Gruppe  der  dazu  gehörigen  Erscheinungen,  welche 
einer  spinalen  Affection  entsprechen,  wird  daher  nicht  unpassend 
mit  einem  Reizzustand  des  Rückenmarks,  einer  Irritatio  spinalis, 
verglichen.  In  der  That  hat  die  ärztliche  Praxis  diesen  Kranklieits- 
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begriff  nie  ganz  entbehren  können,  so  sehr  man  ihn  auch  wissen- 
schaftlich discreditirt  hat. 

§  2.   Die  Spinalirritation.   Geschichte  derselben. 

Als  ersten  Ausgangspunkt  der  Lehre  von  der  Spinalirritation  kann  man  die  be- 
rühmte ideenreiche  Rede  P.  Franck's  betrachten  (1791),  welche  die  Aufmerksamkeit,  • 
der  Aerzte  auf  die  Bedeutung  des  Rückenmarks  für  viele  Krankheiten,  besonders  auf 
das  Symptom  des  Rückenschmerzes  (Rhachialgie)  lenkte  und  damit  die  Anregung  zu 
Untersuchungen  nach  dieser  Richtung  hin  gab.  Die  zahlreichen  wichtigen  physiologi- 
schen Entdeckungen  über  die  Thätigkeit  des  Rückenmarks,  welche  in  jene  Zeit  fallen, 
nämlich  die  Irritabilitätslehre,  die  Kenntniss  der  excentrischen  Empfindung,  der  Reflex- 
thätigkeit  u.  s.  f.,  eröffneten  nach  vielen  Richtungen  hin  neue  Anschauungen  für  die 
Aerzte,  führten  aber  auch  zu  unklaren  und  phantastischen  Vorstellungen,  welche  sich 
in  der  Lehre  von  der  Spinalirritation  in  grosser  Fülle  zu  erkennen  gaben. 

Die  ersten  Aufsätze  gingen  von  einfachen,  an  sich  nüchternen  Beobachtungen 
eines  bisher  wenig  beobachteten  Symptoms,  des  Spinalschmerzes  aus,  welches 
leider  seiner  Häufigkeit  und  Unbestimmtheit  wegen  wenig  geeignet  war,  einer  exacten 
Diagnose  zu  dienen,  welches  aber  phantasieenreichen  Köpfen  genügend  schien,  um 
eine  Erkrankung  des  Rückenmarks  zu  erweisen.  Die  negativen  Resultate  der  Autopsieen 
solcher  Fälle  schienen  zu  lehren,  dass  es  sich  nicht  um  eine  organische  Erkrankung 
des  Rückenmarks  handele,  und  so  konnte  man  glauben  gerade  für  diese  häufigen  bis- 
her unklaren  Krankheitsfälle  durch  die  Annahme  der  Spinalirritation  eine  bequeme 
und  fruchtbare  Erklärung  gefunden  zu  haben.  Der  Name  Spinalirritation  erhielt  eine 
analoge  Bedeutung  wie  die  Bezeichnung  der  Neurosen,  welcher  namentlich  von  fran- 
zösischen Autoren  für  pathologische  Affectionen  des  Nervensystems  ohne  anatomische 
Läsion  bis  heute  beibehalten  ist.  In  der  That  ist  die  Bezeichnung  Spinal-Neurosen 
von  Hirsch  identisch  mit  Spinalirritation  gebraucht  worden.  In  der  weiteren  Aus- 
führung dieser  Lehren  spielen  unklare  physiologische  und  pathologische  Anschauungen, 
Phantasieen  und  philosophische  Abstractionen  eine  so  grosse  Rolle,  dass  sich  ein  wenig 
erquickliches  Bild  von  dem  Zustande  der  Medicin  aufrollt  und  klare  kritische  Köpfe 
alsbald  das  Kind  mit  dem  Bade  ausschütteten. 

Schon  1818  publicirte  Nie  od*)  einen  Aufsatz :  Observations  de  neuralgies  thora- 
ciques,  in  welchem  er  auf  die  Häufigkeit  dieser  Neuralgieen  aufmerksam  machte. 

Im  Jahre  1823  hatte  sodann  Dr.  Stiebel  im  Anschluss  an  die  Ideen  P.  Franck's 
in  Rust's  Magazin  einen  Aufsatz  veröffentlicht,  in  welchem  er  die  Untersuchung  der 
Wirbelsäule  bei  den  verschiedensten  Krankheiten  dringend  empfahl,  basirend  auf  einige 
Beobachtungen  über  Chorea,  bei  welchen  er  den  7.  Halswirbel  constant  empfindlich 
und  aufgetrieben  gefunden  hatte.  Auch  Hinterberger  hatte  auf  die  Häufigkeit  des 
Spinalschmerzes  hingewiesen  und  seine  diagnostische  Bedeutung  für  die  Erkrankungen 
des  Rückenmarks  hervorgehoben. 

Inzwischen  trat  ein  englischer  Arzt  Dr.  Player**)  mit  ähnlichen  Beobachtungen 
hervor  und  knüpfte  an  sie  den  Satz,  dass  zwischen  gewissen  peripheren  (excentrischen) 
Symptomen  und  einem  krankhaften  Zustande  des  Rückenmarks,  den  man  durch  Druck 
auf  die  Wirbelsäule  nachweisen  könne,  eine  directe  Beziehung  bestehe.***)  Grössere 
Beachtung  und  allgemeinere  Bedeutung  gewannen  diese  Ideen  durch  Dr.  C.  Brown, 
welcher  1828  Beobachtungen  über  eine  noch  nicht  beschriebene  Affection,  die  Spinal- 


*)  Nouveau  journal  de  med.  chir.  et  pharm.  IV.  p.  247. 
**)  Quarterly  Journ.  of  med.  Sc.  Vol.  XII.  p.  428. 
***)  „Most  medical  practitioners ,  who  have  attended  to  the  subject  of  spinal 
disease  must  have  observed,  that  its  Symptoms  frequently  resemble  various  and  dis- 
similar maladies  and  that  commonly  the  funetion  of  every  organ  is  imparied  whose 
nerves  originate  near  the  seat  of  disorder.  The  occurrance  of  pain  in  distant  part; 
forestly  attracted  my  attention  and  induced  frequent  examination  of  the  spinal  columnt 
and  after  some  years  attention  I  considered  myself  enabled  to  state,  that  in  a  greas 
number  of  diseases,  morbid  Symptoms  may  be  discovered  about  the  origins  of  the 
nerves,  which  proeeed  lo  the  affected  parts,  and  that,  if  the  spine  be  examined,  more 
or  less  pain  will  commonly  be  feit  by  the  patient  on  the  application  of  pressure  about  or 
between  those  vertebrae  forin  which  those  nerves  emerge."  —  (s.  Hammond  1.  c.  p.398) 
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11  heissen 

Schwamm  oder  durch  Bücken  erkannt  wird.  Dieser  Schmerz  selbst  hat  zuweilen  eine 
nur  locale  Ursache,  z.  B.  Spasmus  eines  Muskels  durch  Ermüdung,  falsche  Haltung  u  s  w 
aber  in  anderen  Fällen  hängt  er  ab  von  einem  krankhaften  Zustande,  vielleicht  'einer 
Erweiterung  der  Gefässe  im  Gehirn  und  Rückenmark.  Die  sehr  mannigfaltigen  Sym- 
ptome, welche  in  den  verschiedenen  Fällen  beobachtet  werden,  sind  auf  solche  Weise 


begreiflich. 


Em  Jahr  spater  beschreibt  Darwall,**)  einige  Züge  dieser  Krankheit,  besonders 
die  gastrischen  und  Herzsymptome:  er  ist  der  Ansicht,  dass  die  krankhafte  Affection 
des  Ruckenmarks  in  Störungen  der  Circulation,  besonders  Congestion  bestehen  Hieran 
schhesst  sich  das  Werk  von  Täte.***)  Am  meisten  zur  Verbreitung  der  Lehre  trag 
aber  das  Werk  der  Gebrüder  Griff  in  bei,  welches  auf  der  ausführlichen  Analyse 
von  148  Fällen  basirtrf)  die  Hauptsätze,  zu  welchen  die  Autoren  kommen,  sind  folgende: 
Die  Schmerzhaftigkeit  (tenderness)  eines  oder  mehrerer  Punkte  der  Wirbelsäule 
ist  ein  Symptom  fast  aller  hysterischen  Affectionen,  vieler  anderer  functioneller  Stö- 
rungen und  mancher  nervöser  oder  neuralgischer  Processe.  Viele  dieser  Symptome 
hängen  evident  von  einem  besonderen  pathologischen  Zustande  gewisser  spinaler  Nerven, 
vermuthlich  an  ihrem  Ursprünge,  ab.  In  allen  Fällen  von  Reizung  der  Cervical- 
und  oberen  Dorsalpartie  besteht  Nausea,  Erbrechen,  Schmerz  im  Magen,  Affec- 
tionen der  oberen  Extremitäten,  aber  weder  Schmerz  im  Abdomen,  noch  Dysurie, 
Ischurie,  Hysteralgie,  oder  Betheiligung  der  unteren  Extremitäten.  In  allen  Fällen 
von  Dorsalschmerz  dagegen  bestehen  Schmerzen  im  Abdomen,  Blase,  Uterus, 
Hoden,  unteren  Extremitäten,  während  Nausea,  Erbrechen,  Affection  der  oberen  Ex- 
tremitäten fehlt. 

Ueberhaupt  entwickelt  sich  der  Spinalschmerz  in  Folge  von  Störungen  des  Uterus, 
Alfectionen  der  Digestionswege,  der  Leber,  von  psychischen  Erregungen,  Fieber,  Typhus, 
Malaria  u.  s.  f.  Nur  selten  sind  derartige  Affectionen  tödtlich ;  selbst  wenn  der  Patient 
Jahre  lang  unter  den  heftigsten  Schmerzen  leidet,  pflegt  der  Ausgang  ein  günstiger 
zu  sein.  Die  Behandlung  besteht  in  Entfernung  der  Ursachen,  localen  Blutentziehungen, 
Yesicatoren,  Purgantien,  Belladonna  und  Hyoscyamus :  Wechsel  der  Luft  und  Umgebung. 

Noch  phantastischer  wurde  diese  Lehre  weiterhin  in  Deutschland  entwickelt. 
Enz  veröffentlichte  in  Rust's  Magazin  1834/35:  „Beobachtungen  über  mehrere  der 
symptomatischen  Krankheitsformen,  welche  bei  Empfindlichkeit  der  Wirbelsäule  vor- 
kommen." Erkrankungen  ganz  differenter  Organe,  wie  die  Pleuritis,  die  Pneumonie 
werden  als  Folgen  der  Spinalirritation  angesehen,  aus  keinem  anderen  Grunde,  als 
weil  Rückenschmerz  dabei  vorhanden  ist.  Ganz  in  derselben  Anschauungsweise  er- 
klärte Kremers  die  Febris  intermittens  für  eine  Spinalirritation,  weil  er  ziemlich 
constant  bei  derselben  Rückenschmerz  beobachtet  hatte. 

Am  meisten  trug  Stilling  zur  systematischen  oder  vielmehr  doctrinären  Aus- 
bildung dieser  Lehre  und  zu  ihrer  Verbreitung  bei,  indem  sein  im  Jahre  1841  zu 
Leipzig  erschienenes  Werk:  Physiologische,  pathologische  und  medicinisch-praktisclie 
Untersuchungen  über  die  Spinalirritation  —  von  dem  ärztlichen  Publikum  mit  wahrem 
Enthusiasmus  aufgenommen  wurde.  Hieran  schliessen  sich  ausser  zahlreichen  kleineren 
Beiträgen  die  bedeutenderen  Schriften  von  Eisenmann  (Artikel  Spinalirritation  in 
Schmidt's  Jahrbücher.  1843  u.  1844)  und  namentlich  das  durch  Gründlichkeit  und 
Gelehrsamkeit  ausgezeichnete  Werk  von  Hirsch.ff)  Eisen  mann  verstand  unter  dem 
Begriffe  Spinalirritation  jede  Neigung  der  Ueberreizung  des  nicht  desorganisirten  Rücken- 
marks, die  Erscheinungen  derselben  sind  je  nach  der  Höhe  der  afficirten  Partie  sehr 
verschieden.  Ebenso  nimmt  Hirsch  keine  organische  Alteration  des  Rückenmarks  an, 

*)  On  Irritation  of  the  Spinal  nerves.  Glasg.  Med.  Journ.  No.  II.  May  1828. 
**)  On  some  forms  of  cerebral  and  Spinal  Irritation.    Midland  Med.  Reporter. 
May  1829.  „  , 

***)  On  treatise  on  neuralgic  diseases  dependent  upon  irritation  of  the  Spinal 
marrow  and  Ganglia  of  the  Sympathie  nerve.    London  1829. 

t)  Observation  on  the  functional  affections  of  the  Spinal  Cord  and  Ganglions 
nerves,  in  which  their  Identity  with  Sympathetic,  Nervous  and  Simulated  Diseases  is 
illuslrated.    London  1834. 

ff)  Beiträge  zur  Erkenntniss  und  Heilung  der  Spinal-Neuroseu.  Königsberg  184d. 
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lässt  aber  die  mannigfaltigsten  Krankheitsformen  entfernter  Organe  gelegentlich  von 
der  Spinalirritation  abhängen.  „Es  lässt  sich  ohne  Uebertreibung  behaupten ,  dass 
Affectionen  des  Itückenmarks  die  Symptome  fast  jeder  örtlichen  Krankheit  nachäffen 
können 

Es  konnte  nicht  fehlen,  dass  solche  phantastischen,  ja  man  muss  sagen  kritik- 
losen*) Ausschreitungen  der  ärztlichen  Begriffe  auch  alsbald  Widerspruch  fanden.  Fast 
ebenso  früh  als  die  Lehre  etablirt  wurde,  fand  siß  auch  Gegner  und  fast  ebenso  schnell 
als  sie  aufgetaucht  war,  zerrann  sie  wieder,  da  sie  die  glänzenden  Versprechungen 
grosser  therapeutischer  Erfolge  keineswegs  rechtfertigte.  Zu  den  ersten  und  rüstigsten 
Kämpfern  gehörte  Dr.  A.  Mayer  in  Altzei,  welcher  m  mehreren  Aufsätzen**)  die 
Unzulässigkeit  der  Lehre  mit  klarer  Kritik  nachwies.  Männer  wie  Griesinger  und 
He  nie  wandten  ebenfalls  ihre  scharfen  Waffen  der  Kritik  gegen  sie  und  Rom  b  er  g  s 
Autorität  versetzte  ihr  den  Todesstoss.***)  . 

In  Frankreich  hat  die  Lehre  von  der  Spinalirritation  überhaupt  memals  Boden 
gefasst,  da  die  pathologische  Anatomie  dort  viel  früher  das  Fundament  der  Medicin 
bildete' als  in  Deutschland.  Demgemäss  suchte  auch  Ollivier  die  von  englischen 
und  deutschen  Autoren  beschriebenen  Beobachtungen  auf  einen  pathologisch-anatomi- 
schen Zustand  des  Rückenmarks,  auf  die  Hyperaemie,  die  Congestion  zurück- 
zuführen, und  auf  seine  Autorität  hin  haben  viele,  besonders  französische,  aber  auch 
englische  und  amerikanische,  weniger  deutsche  Autoren,  die  Lehre  von  der  Rücken- 
marks-Congestion  aeeeptirt  und  ausgebildet.  Wie  wenig  hiermit  gewonnen  war.  haben 
wir  eben  zu  zeigen  gesucht. 

Abgesehen  hiervon  bestand  aber  noch  eine  andere  Anschauungsweise  in  der  fran- 
zösischen Medicin,  welche  mehr  mit  der  ursprünglichen  deutschen  und  englischen  An- 
schauungsweise der  Sache  correspondirt;  ich  meine  die  Lehre  von  dem  Etat  nerveux, 
dem  Nervosismus  Frühere  Autoren  haben  sich  schon  mit  diesem  proteusartigen 
Phänomen  beschäftigt.  Hippokrates  bereits  erwähnt  seiner,  Sydenham,  Rob. 
Whytt,  Pougens  haben  es  eingehend  geschildert  und  den  Namen  Etat  nerveux, 
Diathese,  Cachexie  nerveuse  oder  Marasmus  nervosus  dafür  aufgestellt.  Ein  grosser 
Theil  der  hierher  gehörigen  Symptome  fällt  in  das  Gebiet  der  Hysterie,  aber  keines- 
weges  alle  nervösen  Individuen  sind  nothwendig  hysterisch  oder  hypochondrisch. 
Valleix  richtete  seine  Aufmerksamkeit  auf  die  hiermit  verbundenen  zahlreichen  Neu- 
ralgieen;  seine  Beobachtungen  schliessen  sich  also  den  ersten  Arbeiten  vonFranck, 
Nicod,  Stiebel  etc.  ari,  welche  den  Ausgangspunkt  der  Lehre  von  der  Spinalirritation 
bildeten.  Valleix  beschreibt  diese  verbreiteten  Hyperästhesieen  als  Nevralgie  generale 
und  hebt  hervor,  dass  sie  schwere  Erkrankungen  der  Nervencentren  nachahmen  könne.f) 

Ausführlich,  aber  nicht  von  Verirrungen  frei,  ist  das  Werk  Bouchut's  über  den 
Nervosismus.-ff)  Wir  übergehen  die  von  ihm  aufgestellte  acute  Form.  Die  chro- 
nische Form  besteht  ohne  anatomische  Läsionen,  obwohl  die  Symptome  nicht  selten 
Erkrankungen  aus  organischen  Ursachen  simuliren.  Trotz  schwerer  Symptome  war 
das  Ergebniss  der  Autopsieen  ein  negatives.  Die  hauptsächlichsten  Symptome  be- 
treffen das  Cerebrospinalsystem,  an  welche  sich  freilich  auch  im  Bereiche  der  Digestions-, 
Respirations-  und  Circulationsorgane  Störungen  anschliessen.  Die  cerebrospinalen  Sym- 
ptome können  in  solche  abgesondert  werden,  welche  das  Gehirn,  die  Sinne  und  das 
Rückenmark  betreffen,  wir  haben  also  eine  spinale  Form  oder  wenigstens  spinale 
Symptome  des  Nervosismus,  welche  der  Spinalirritation  sehr  nahe  kommen.  Bouchut 
führt  an:  Muskelschwäche,  und  Lähmungen  ( Hemiplegieen ,  Paraplegieen)  Gonvul- 

*)  Ueber  die  nüchternen  Beobachtungen  Türck's  ging  man  hinfort  ohne  sie 
zu  beachten. 

**)  Zuerst  1849:  Ueber  die  Unzulänglichkeit  der  Spinalirritation,  sodann  in 
Wunderlich's  Archiv. 

***)  Dessen  Lehrbuch  der  Nervenkrankheiten,    p.  186. 
t)  De  la  nevralgie  generale  affection,  qui  simule  des  maladies  graves  des  Centres 
nerveux  et  de  son  traitement.    Bullet,  de  therap.  1848.  Janv.  Avril.  Mai.  (Canst. 
Jahresber.  1848.  p.  44.) 

tt)  E.  Bouchut:  De  l'etat  nerveux  aigu  et  chronique  ou  Nervosisme,  appellö 
nevropathie  aigue  cerebro-pneumogastrique ;  diathese  nerveuse,  fievre  nerveuse,  cachexie 
nerveuse,  nevropathie  proteiforme,  nevrospasmie  et  confondu  avec  les  vapeurs,  la  sur 
excitabilite  nerveuse,  riiystericisme,  l'hysterie,  Phypochondrie,  Tanemie,  la  gastralgie 
etc.  etc.   Paris  1860.  .  "  .faß 
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sionen,  Contrac  uren,  Störungen  der  Sensibilität  (allgemeine  Neuralgieen,  ausstrahlende 
Schmerzempfindungen,  Brennen,  Kitzeln,  ferner  Hyperästhesieen  und  Anästhesieen) 
SllfftÄ1"'  sagt  der  Verfasser,  ist  von  Störungen  der  SensSS  und 
lassen  ^hedmassen  begleitet,  welche  an  eine  Rückenmarkskrankheit  glauben 

.  In  der  neuesten  Zeit  nun  hat  man  sich  mit  diesen  unbestimmten,  schwer  charak- 
torisirten  Zustanden  nicht  gerne  beschäftigt  und  sowohl  die  Spinalirritation  als  die 
Nervosität  sind  etwas  in  Misscredit  gekommen.  Sie  sind  in  das  Gebiet  der  Hysterie 
der  Hypochondrie  verwiesen.  Nur  in  den  Werken  der  Nervenpathologie  konnten  sie 
nicht  ubergangen  werden.  Auch  die  Spinalirritation  taucht  hier  und  da  schüchtern 
wieder  auf.  Besonders  sind  es  neuere  englische  und  amerikanische  Autoren,  welche 
durchaus  an  ihr  festhalten.  So  hat  z.  B.  Dr.  Redcliffe  in  Reynolds  System  of 
Mediane*)  der  Spinalirritation  ein  Kapitel  gewidmet,  und  auch  Ilandfield  Jon  es**) 
behandelt  sie  ausfuhrlich.  Auch  Hamraond  hat  sich  schon  1870***)  entschieden 
für  das  Vorkommen  einer  solchen  Rückenmarksaffection  ausgesprochen,  welche  nicht 
mit  Hysterie  zu  verwechseln  sei.  Ihre  Symptome  bestehen  in  1)  Empfindlichkeit 
der  Wirbelsaule  gegen  Druck,  2)  Schmerz  im  Rückenmark  selbst,  3)  excentrische  Sym- 
ptome: Schwindel,  Ohrensausen,  Gesichtsstörungen,  Gefühl  von  Spannung  in  der  Stirn 
Schlaflosigkeit,  Schläfrigkeit,  Gastralgie,  Dyspnoe,  Herzbeengung.  Als  Ursache  sieht 
Hainmond  die  Anaemie  des  Rückenmarks  an,  daher  die  Therapie  in  der  Anwendung 
der  Tonica  besteht  (Eisen,  Chinin,  Zink,  Alcoholica,  Steigerung  der  Blutzufuhr  zum 
Rückenmark  durch  Strychnin,  Opium,  Phosphor,  Wärme,  Galvanisation,  Rückenlage. 
Auch  Ableitungen  auf  die  Haut  seien  anzuwenden).  Dieselben  Anschauungen  hat 
Hammond  in  seinem  grösseren  Werke  über  die  Krankheiten  des  Nervensystems, 
New- York  1872,  beibehalten  und  weiter  ausgeführt,  ja  er  hat  hier  die  Spinalirritation 
als  Anaemie  der  hintern  Rückenmarksstränge  bezeichnet.  Wir  haben  bereits  erklärt, 
dass  wir  diese  Deutung,  sowie  die  Aufstellung  einer  solchen  Krankheitsform,  welche 
sich  als  Anaemie  der  hintern  Rückenmarksstränge  charakterisiren  soll,  für  durchaus 
unberechtigt  halten,  was  natürlich  nicht  ausschliesst,  dass  die  Beobachtungen  an  sich 
vollkommen  richtig  sind.  —  Endlich  sei  noch  Hutchin's  Spinal  Irritation.  New- York, 
med.  Record.  1871.  Octobr.  erwähnt:  er  giebt  folgende  Symptome  an:  1)  Empfind- 
lichkeit an  einem  oder  mehreren  Punkten  der  Wirbelsäule,  gesteigert  durch  Druck; 
2)  Schmerz  im  Rückenmark  selbst  (?);  3)  excentrische  Symptome:  Schwindel,  Ohren- 
sausen, Gesichtsstörungen,  Gefühl  von  Völle  und  Spannung  in  der  Stirn.  Störungen 
des  Schlafes.  Neuralgische  Schmerzen,  Störungen  der  Motilität  (fibrilläre  Zuckungen, 
klonische  Spasmen,  Chorea,  Aphonie,  Singultus,  wirkliche  Lähmungen).  Die  Erschei- 
nungen sind  verschieden  je  nach  dem  Sitz  der  Spinalirritation  in  der  Halsgegend, 
der  Dorsal-  und  der  Lumbargegend. 

Dieser  Umstand,  dass  auch  neuere  Autoren  und  gerade  solche, 
welche  ihre  Beobachtungen  aus  der  alltäglichen  Praxis  schöpfen, 
immer  wieder  auf  die  Spinalirritation  zurückkommen,  scheint  zu 
beweisen,  dass  es  in  der  That  Krankheitsformen  geben  muss, 
die  wenigstens  vorläufig  mit  einem  solchen  Namen  am  besten  be- 
zeichnet werden.  Wenn  wir  die  Entwickelung  dieser  Lehre  über- 
blicken und  von  den  Ausschreitungen  phantastischer  Köpfe  mög- 
lichst frei  zu  halten  suchen,  so  scheinen  sich  zweierlei  Dinge  zu 
ergeben,  als  factische  Grundlagen  dieser  Lehre. 

1.  Das  häufige  Vorkommen  von  Spinalschmerz  bei  sehr  ver- 
schiedenen Aifectionen  nicht  allein  des  Rückenmarks  selbst,  sondern 
auch  anderweitiger  Localerkranknngen. 

2.  Das  Vorkommen  von  Neurosen  des  Rückenmarks,  d.  h. 
spinalen  Affectionen,  für  welche  keine  anatomische  Läsion  ange- 

*)  Rüssel  Reynolds:  A  System  of  Medicine.    London  1868.    Art.  Spinal- 
irritation. 

**)  Studies  on  functional  nervous  disorders.    London  1870. 
***)  New-York.  Med.  Record.   Febr.  1870.    On  Spinal-Irritation. 
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nommen  werden  kann,  deren  vorherrschende  Symptome  Reizsym- 
ntome  sind  (Hyperästhesieen,  excentnsche  Schmerzen,  Spasmen), 
welche  aber  mitunter  auch  zu  Anästhesieen  und  Lähmungen  fuhren 
können. 

1)  Die  Empfindlichkeit  der  Wirbel.  Spinal  tenderness.*) 
Der  Rückenschmerz  ist  ein  häufiges  und  wichtiges  Symptom  vieler 
Erkrankungen  der  Wirbelsäule,  der  Häute  und  der  Substanz  des 
Rückenmarks  selbst;  wir  haben  ihn  in  dieser  Beziehung  sowohl  im 
allgemeinen  Theile  als  auch  bei  den  einzelnen  Krankheitsformen  ge- 
würdigt. Dasselbe  Symptom  kommt  aber  auch  in  Krankheiten  vor, 
welch?  nur  neuralgischer  Natur  sind,  jedenfalls  mit  einer  tieferen 
organischen  Erkrankung  des  Rückenmarks  Nichts  gemein  haben. 
Der  Spinalschmerz  dieser  Fälle,  welcher  als  das  Hauptsymptom 
der  Spinalirritation  angesehen  wurde,  ist  von  dem  der  eigentlichen 
organischen  Wirbel-  und  Rückenmarkskrankheiten  häufig  schwer 
zu&  unterscheiden,  charakterisirt  sich  aber  besser,  als  Empfindlich- 
keit Hyperästhesie,  Tenderness  der  Wirbel.  Häufig  wird  dieser 
Schmerz  spontan  von  den  Patienten  angegeben,  häufig  erst  durch 
die  Untersuchung  entdeckt.  Durch  Drücken  auf  die  Dornfortsatze, 
Klopfen,  Rütteln,  durch  Hinüberfahren  mit  einem  heissen  Schwamm 
wird  der  Schmerz  hervorgerufen  und  erscheint  oft  recht  heftig. 
Dabei  ergiebt  sich  aber  in  der  Regel,  dass  leise  Berührung  oder 
mässiger  Druck  am  allerempfindlichsten  ist,  so  dass  die  Patienten 
zusammenzucken,  während  stärkerer,  gleichmässiger  Druck  leichter 
ertragen  wird  und  sogar  den  Schmerz  mildert.  In  der  Regel  ist 
dieser  Schmerz  über  2—3  Wirbelhöhen  ausgedehnt,  wechselt  erheb- 
lich an  Intensität,  selten  wechselt  er  den  Sitz,  durch  Bewegungen 
der  Wirbelsäule  wird  er  öfters  gesteigert,  nur  selten  und  vorüber- 
gehend ist  eine  eigentliche  Steifigkeit  der  Wirbelsäule  nachweis- 
bar. An  den  Rückenschmerz  schliessen  sich  andere  ausstrahlende 
nervöse  (neuritische)  Schmerzen,  welche  je  nach  der  Höhe  des  Sitzes 
wechseln. 

Eine  solche  Hyperästhesie  der  Wirbelsäule  wird  nun  bei  einer 
grossen  Anzahl  peripherer  Affectionen  beobachtet,  die  nur  das  Ge- 
meinsame zu  haben  scheinen,  dass  sie  neuralgischer  Natur  sind 
oder  sich  mit  Neuralgieen  verbinden.  Vorzüglich  sind  es  die  soge- 
nannten nervösen  Individuen,  bei  welchen  sich  derartige  Symptome 
zu  verschiedenen  Organkrankheiten  hinzugesellen  und  eine  mehr 
oder  weniger  grosse  Ausdehnung,  Intensität  und  Hartnäckigkeit 
gewinnen.  Der  Ueb ersichtlichkeit  halber  wollen  wir  den  Spinal- 
schmerz an  den  hauptsächlichsten  Partieen  des  Rückgrats  be- 
trachten. 

a.  Die  Empfindlichkeit  der  Halswirbel  wird  bei  Neu- 
ralgieen beobachtet,  insbesondere  Neuralgieen  des  Trigeminus 
(Trousseau),  bei  denen  sich  die  Empfindlichkeit  oft  über  die 
oberen  Halswirbel  bis  zum  7.  herab  vorfindet.  Diese  Beobachtung 


:)  Vergl.  A.  Mayer:  Ueber  die  Bedeutung  des  Rückenschmerzes.  — 
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ist  dadurch  von  Interesse  dass  der  Bezirk  des  Spinalschmerzes 
dem  spinalen  Ursprünge  des  Tngeminus  zu  entsprechen  scheint 
dessen  Ursprungslasern  bis  in  den  Cervicaltheil  hinab  verfolgt  wor- 
den sind.  Auch  bei  Occipital-Neuralgien  und  Cervical-Neuralgieen 
kommt  es  zu  einer  analogen  Empfindlichkeit  der  Halswirbel  Bei 
Hysterischen  ist  Empfindlichkeit  der  unteren  Halswirbel  eine  häufige 
Erscheinung,  ebenso  bei  Chorea  (Stiebel) 

,  5-  Die  Empfindlichkeit  der  Brustwirbel  schliesst  sich 
ebenfalls  an  Neuralgieen  an,  im  Verlaufe  von  Nerven  deren  spinaler 
Ursprung  in  dieser  Höhe  gelegen  ist;  daher  die  untern  Hals-  und 
obern  Brustwirbel  bei  Cervico-bracchial-Neuralgieen,  die  tieferen 
Brustwirbel  bei  Intercostal-Neuralgieen  (Zoster)  afficirt  gefunden 
werden.  Die  Febris  intermittens ,  welche  bekanntlich  nicht  selten 
unter  der  Form  intermittirender  Neuralgieen  (vorzugsweise  des 
Trigeminus  und  der  Intercostalnerven)  erscheint,  wird  auch  in 
ihrer  typischen  Form  mitunter  von  Spinalschmerz  dieser  Gegend 
begleitet. 

Von  Interesse  ist  die  Beobachtung,  dass  auch  in  Begleitung 
von  Erkrankungen  der  Brust  und  Baucheingeweide  Spinalschmerz 
auftritt  und  am  häufigsten  die  mittlere  oder  untere  Dorsalpartie 
einnimmt.  Cruveilhier*)  fand,  dass  Krankheiten  des  Magens,  des 
Herzens,  der  Lungen  u.  a.  m.  mit  Schmerzen  an  bestimmten  Stellen 
der  Wirbelsäule  zusammenhängen.  Magenleiden  haben  am  häufigsten 
am  4.  Brustwirbel  ihren  point  dorsal,  Herzaffectionen  am  4.  und  5., 
Gallenkolik  am  8.  und  9.  Wir  wissen,  dass  diese  Organleiden  sich 
nicht  selten  mit  neuralgischen  Atfectionen  combiniren;  manche  Herz- 
affectionen,  besonders  Palpitationen  und  Angina  pectoris  werden  von 
Intercostal-  und  Brachial-Neuralgieen  begleitet.  Die  Magenkrank- 
heiten betreffend,  so  hat  Traube**)  gezeigt,  dass  Intercostal-Neu- 
ralgieen öfters  ein  sehr  auffälliges  Symptom  des  Magengeschwüres 
sein  können.  Aehnliches  beobachtet  man  bei  chronischem  Magen- 
katarrh, (auch  bei  Carcinomen),  bei  Leberaffectionen  u.  s.  f. 

Eine  analoge  Bedeutung  hat  der  Spinalschmerz.  Zuweilen  ist 
er  äusserst  heftig  und  auffällig:  soweit  ich  selbst  es  beobachtet 
habe,  kommt  er  gerade  bei  solchen  Magenaffectionen  vor,  welche  mit 
Gasentwicklung  und  Auftreibung  verbunden  sind  (den  Cardialgieen 
Hysterischer).  Bei  einer  älteren  Dame,  welche  zwar  nervöse  Sym- 
ptome zeigte,  ohne  doch  entschieden  hysterisch  zu  sein,  sah  ich 
während  der  Exacerbation  eines  chronischen  Magenkatarrhs  eine 
so  lebhafte  Schmerzhaftigkeit  der  Dornfortsätze  des  4.  und  5.  Brust- 
wirbels, dass  die  Patientin  bei  jeder  leichten  Berührung  zusammen- 
zuckte: mit  der  Besserung  der  Magenbeschwerden  verschwand  auch 
dies  Symptom  der  Spinalirritation.  Bei  einer  anderen  Patientin, 
einer  blühenden  jungen  Dame,  welche  an  zeitweise  remittirenden 
und  exacerbirenden  Gastralgieen  mit  Gasbildung  litt,  kündigte  sich 
die  Exacerbation  jedesmal  durch  eine  lebhafte  Empfindlichkeit  des 


*)  Bullet,  de  therap.    CXII.    p.  388. 
**)  Zur  Kenntniss  von  chronischem  Magengeschwür. 
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5.-7.  Brustwirbels  an,  mit  dem  Gefühl  von  Müdigkeit  im  Rücken 
und  ausstrahlenden  Schmerzen  im  Nacken  und  in  den  Armen  bis 
zum  Ellbogen. 

c.  Die  Empfindlichkeit  der  unteren  Brust-  und  der 
Lendenwirbel  (nebst  Kreuz-  und  Steissbein)  hängt  ebenfalls  öfters 
mit  Neuralgieen  zusammen  (Intercostal-  und  Lumbal -Neuralgie, 
Ischias,  Coccygodynie  u.  a.  m.);  ausserdem  wird  sie  im  Incubations- 
stadium  fieberhafter  Krankheiten  beobachtet  und  erscheint  endlich 
in  Begleitung  von  Affectionen  des  Unterleibes,  vorzüglich  den  chro- 
nischen, mit  Obstruction  und  Hämorrhoiden  verbundenen  Darm- 
katarrhen und  den  chronischen  auf  Anschoppungen  oder  Deviationen 
beruhenden  Uterusaffectionen.  Gerade  bei  diesen  bleibt  der  Schmerz 
nicht  immer  auf  die  Lendenwirbel  beschränkt,  sondern  erstreckt 
sich  auch  auf  andere  Partieen  der  Wirbelsäule,  ja  es  gesellen  sich 
verbreitete,  an  entfernten  Orten  auftretende  Hyperästhesieen  hinzu, 
welche  durch  ihre  Mannigfaltigkeit,  ihren  proteusartigen  Wechsel 
und  ihren  unberechenbaren  Verlauf  die  Aufmerksamkeit  der  Aerzte 
von  Alters  her  beschäftigt  und  auch  ein  erhebliches  Contingent  zur 
Spinalirritation  gestellt  haben. 

Nach  dieser  Darstellung  ergiebt  sich  der  Spinalschmerz  als  ein 
in  der  That  häufiges,  auffälliges  Symptom,  welches  die  allerver-  • 
schiedensten  Organerkrankungen  begleiten  kann.  Man  wird  es  be- 
greiflich finden,  wie  dieses  Symptom  zur  Zeit  seiner  Entdeckung 
die  Idee  einer  Theilnahme  des  Rückenmarks  an  mannigfaltigen  Organ- 
krankheiten erweckte.  Wir  können  dem  Symptom  heutzutage  eine  so 
grosse  Bedeutung  nicht  beilegen.  Wir  sehen  es  als  eine  den  irra- 
diirten  (sympathischen)  Neuralgieen  analoge  Erscheinung  an,  wobei 
aber  doch  immer  vorausgesetzt  werden  muss,  dass  sich  die  Neuralgie 
bis  in  die  Nähe  von  dem  spinalen  Ursprünge  des  betreffenden  Nerven 
erstreckt. 

2)  Die  spinalen  Erkrankungsformen,  welche  in  das  Be- 
reich der  sogenannten  Spinalirritation  fallen,  setzen  mancherlei,  den 
organischen  Rückenmarkskrankheiten  analoge  Symptome,  aber  die 
geringe  Intensität,  der  günstige  Verlauf  oder  der  schnelle  Wechsel 
derselben  beweisen,  dass  es  sich  nicht  wohl  um  organische  Läsionen 
handeln  kann,  sondern  nur  Congestions-  oder  Reizzustände  ange- 
nommen werden  könnten.  Sie  entwickeln  sich  häufig  im  Zusammen- 
hang solcher  Affectionen,  welche  sich  auch  leicht  mit  Spinalschmerz 
oder  einer  allgemeinen  Nervosität  combiniren. 

Aus  der  grossen  Mannigfaltigkeit  solcher  Affectionen  lassen 
sich,  wie  ich  glaube,  drei  Gruppen  absondern,  welche  bei  vielfacher 
Uebereinstimmung  doch  in  Bezug  auf  die  Symptome,  die  Aetiologie 
und  den  Verlauf  hinreichende  Unterschiede  darbieten.  Diese  drei 
Formen  sind:  1)  die  hysterische  Spinalirritation:  2)  die  hypo- 
chondrische  oder  abdominelle  (hämorrhoidale)  Spinalirritation; 
3)  die  anämischen  Spinalirritationen,  unter  welchen  als  eine 
specielle  Form  die  durch  Samenverluste  bedingte  abgesondert 
werden  muss. 
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1  Die  hysterische  Spinalirritation.*)  Es  ist  bekannt, 
dass  die  Hysterie  sowohl  zu  den  Phänomenen  der  Spinalirritation 
wie  der  Nervosität  ein  überaus  grosses  Contingent  stellt  und  dass 
man  geneigt  war  und  noch  vielfach  geneigt  ist,  fast  alle  derartigen 
wechselvollen  Symptome  nervöser  Erregbarkeit  in  das  Bereich  der 
Hysterie  zu  verweisen.  Dies  kann  aber  nur  soviel  bedeuten  dass 
die  Hysterie  der  bekannteste  Typus  solcher  Nervosität  ist  und  dass 
wir  die  Eigenschaften  des  Wechselvollen,  Unberechenbaren  ja  des 
objectiv  nicht  Controllirbaren  von  ihr  auf  analoge  Zustände  über- 
tragen. 

Die  eigentliche  Hysterie  stellt  einen  Complex  mannigfacher 
Nervenstörungen  dar,  welche  ihren  Ausgangspunkt  von  den  weib- 
lichen Geschlechtsteilen  herleiten.  Mitunter  sind  es  entschieden 
krankhafte  Vorgänge,  wie  chronische  Entzündungen  des  Uterus  und 
seiner  Adnexa  ,**)  Schieflagerungen,  Knickungen,  Senkungen  u.  s.  f., 
in  anderen  Fällen  erweisen  sich  nur  Störungen  der  Function  (un- 
regelmässige Menstruation,  cessirende  Menses,  unvollkommene  ge- 
schlechtliche Entwicklung,  ja  selbst  nur  die  menstruellen  Fluxionen 
oder  die  natürlichen  Epochen  der  eintretenden  und  der  cessirenden 
Geschlechtsreife)  als  fruchtbares  Ursachen.  Anaemie  und  Chlorose, 
sowie  chronische  Dyspepsieen  unterstützen  die  hysterische  Disposition 
und  führen  zu  exquisiter  allgemeiner  Nervosität.  Der  Frage,  ob 
es  auch  eine  Hysterie  ohne  abnorme  Zustände  der  weiblichen  Ge- 
schlechtsorgane giebt,  wollen  wir  hier  nicht  näher  treten,  nur  noch 
bemerken,  dass  eine  aus  Störungen  der  Geschlechtsorgane  hervor- 
gegangene Hysterie  fortbestehen  kann,  wenn  schon  jene  Störungen 
längst  beseitigt  sind. 

Es  ist  nicht  unsere  Aufgabe,  die  mannigfachen  Nervenerschei- 
nungen  der  Hysterie  hier  auch  nur  oberflächlich  zu  behandeln,  son- 
dern nur  soweit  sie  zu  spinalen  Krankheitsformen  führen,  welche 
in  das  Bereich  der  Spinalirritation  gezählt  worden  sind.  Wir  über- 
gehen daher  die  Hyperästhesieen  der  Haut,  der  Muskeln  (Myosalgie), 
die  Neuralgieen,  die  partiellen  Empfindungslähmungen,  Anästhesieen, 
desgleichen  die  mannigfaltigen  vasomotorischen  Phänomene.  Zu  er- 
wähnen sind  a)  die  Contracturen  und  b)  die  Lähmungen,  welche 
anderen  Formen  spinaler  Erkrankungen  entsprechen  und  ihres  wech- 
selvollen Verlaufes  wegen,  sowie  des  sie  oft  begleitenden  Spinal- 
schmerzes wegen  zur  Spinalirritation  gerechnet  wurden,  c)  die  hy- 
sterische Ataxie,  d)  die  hysterische  Chorea. 

a)  Die  hysterische  Contractur  hat.  obgleich  schon  früher 
beobachtet,  doch  neuerdings  in  Folge  der  Publicationen  von  Charcot 
und  seiner  Schüler  ein  hervorragendes  Interesse  gewonnen.  Wir 
beginnen  mit  Briquet,  obgleich  auch  schon  vor  ihm  analoge  Be- 


*)  Briquet:  Traite  clinique  et  therapeutique  de  l'Hysterie.  Paris  1859.  —  Skey: 
On  Hysteria.  —  B ouch ut:  Sur  le  Nervosisme.  —  Duchenne:  Electris.  localis.  III.  ed. 
1870.  Paralys.  hysteriques.  —  Sandras:  Traite  des  maladies  nerveuses. 

**)  Charcot  sieht  die  Hyperästhesie  der  Ovarien  für  ein  constantes,  charakteristi- 
sches Symptom  der  Hysterie  an. 
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(Pachtungen  gemacht  sind,  welche  Bourneville  et  Voulet  sorg- 
sam verzeichnet  haben.  Briquet  unterscheidet  zwei  Formen,  die 
vorübergehende  und  die  permanente  Contractur.  Zuweilen  tritt 
sie  plötzlich  ein,  als  einer  der  ersten  Zufälle  der  Hysterie,  in  der 
Regel  aber  bei  Personen,  welche  schon  lange  Zeit  an  Hysterie  lei- 
den. Sie  kann  fast  alle  Partieen  des  Körpers  ergreifen,  die  Augen- 
muskeln, den  Hals,  die  Extremitäten,  zuweilen  bleibt  sie  auf  wenig 
Muskeln  beschränkt,  in  der  Regel  aber  nimmt  sie  ein  ganzes  Glied 
in  Beschlag;  am  häufigsten  ergreift  sie  die  Unterextremitäten  und 
bewirkt  den  hysterischen  Klumpfuss  (Talipedal  distorsions,  Lay- 
cock).  Fast  immer  kündigt  sie  sich  durch  Kopfschmerz  an,  dem 
Formicationen,  schiessende  Schmerzen  und  eine  Art  Unruhe  in  dem 
Theile  folgt,  welcher  Sitz  der  Contractur  wird.  Diese  Vorläufer 
dauern  mehrere  Tage,  dann  erscheint  plötzlich  die  Contractur.  Die 
betroffene  Partie  ist  hart  und  steif,  die  Muskeln  in  permanenter 
Contraction,  welche  einen  krampfartigen  Schmerz  oder  heftige 
schmerzhafte  Stiche  hervorruft.  Wenn  eine  Extremität  ergriffen 
ist.  so  geschieht  dies  meist  im  Zustande  der  Extension,  zuweilen 
in  Halbflexion.  Die  Kranken  sind  nicht  im  Stande,  die  Extremität 
zu  biegen,  noch  vermag  eine  fremde  Hand  die  Stellung  zu  ver- 
ändern: nur  bei  gleichzeitiger  Anästhesie  ist  die  Reduction  leichter 
(Chairou).  Die  Contractur  bleibt  entweder  auf  ein  Glied  be- 
schränkt oder  sie  nimmt  hemiplektische  oder  paraplektische  Form 
an.  Meistentheils  dauert  eine  solche  Contractur  nur  1—2  Tage,  sie 
weicht  leicht  der  Therapie  und  verschwindet  fast  ebenso  plötzlich 
als  sie  gekommen  ist.  Seltner  ist  die  permanente  Contractur, 
sie  dauert  oft  mehrere  Jahre  und  lässt  eine  Deformität  mit  Un- 
fähigkeit der  Bewegungen  zurück,  doch  hat  man  sie  mit  Unrecht 
für  unheilbar  gehalten. 

Dieser  Form  der  permanenten  hysterischen  Contractur  hat 
Charcot  besondere  Aufmerksamkeit  geschenkt.  Er  fügt  dem  von 
Briquet  angegebenen  Symptomenbilde  hinzu,  dass  die  Contractur 
auch  im  Schlafe  fortbesteht  und  nur  einer  tiefen  Chloroformnarkose 
weicht.  In  der  hemiplektischen  Form  fand  sich  Anästhesie  der 
kranken  Seite,  was  einen  wichtigen  Unterschied  gegen  die  spinale 
Hemiplegie  ausmacht.  Durch  starke  Dorsalflexion  des  Fusses  lässt 
sich  ein  intensives,  oft  lange  anhaltendes  convulsivisches  Erzittern 
der  ganzen  Extremität  erzeugen,  ein  Symptom,  welches  ziemlich 
oft  bei  der  von  Sklerose  des  Rückenmarks  abhängigen  Paralyse 
beobachtet  wird.  Nicht  nur  die  permanent«,  auch  die  temporäre 
hysterische  Contractur  bietet  dies  Symptom  dar.  Die  Entstehung 
der  Contractur  ist  meist  plötzlich,  die  Patienten  bieten  deutliche, 
meist  schon  lange  bestehende  hysterische  Erscheinungen,  als  welche 
Charcot  Meteorismus,  Ovarialhyperästhesie  und  Ischurie  hervor- 
hebt. Die  Contractur  kann,  auch  wenn  sie  Jahre  lang  bestanden, 
noch  verschwinden,  jedenfalls  tritt  die  Genesung  plötzlich  ein.  Zu- 
weilen aber  ist  sie  absolut  unheilbar,  die  Muskeln  werden  atrophisch, 
ihre  electro -muskuläre  Erregbarkeit  stark  vermindert.  In  diesen 
Fällen  nun  glaubt  Charcot,  dass  es  zu  skleröser  Entartung  der 
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Seitenstränge  des  Rückenmarks  gekommen  ist,  während  in  frischen 
Fällen  eine  anatomische  Störung  nicht  aufgefunden  wird.  In  einem 
Falle,  wo  sich  bei  einer  hysterischen  Person  plötzlich  vor  10  Jahren 
eine  Contractur  sämmtlicher  vier  Gliedmassen  gebildet  hatte  fand 
Charcot  Sklerose  der  Seitenstränge,  welche  sich  symmetrisch 
nahezu  durch  die  ganze  Länge  des  Rückenmarks  verbreitet  hatte. 
Man  müsse  also  annehmen,  dass  es  bei  der  hysterischen  Contractur 
zu  anfangs  vorübergehenden,  später  tiefer  gehenden  materiellen  Ver- 
änderungen in  den  Seitensträngen,  zunächst  deren  hinteren  Ab- 
schnitte kommt. 

Diese  Auffassung  des  berühmten  französischen  Autors  wird  ohne 
Zweifel  überraschen.  Wir  sind  bisher  von  dem  Grundsatze  aus- 
gegangen, dass  die  Hysterie  zu  tieferen  anatomischen  Läsionen 
nicht  führt,  und  dass  daraus  der  ihr  eigenthümliche  Wechsel,  das 
Unberechenbare,  das  Widersprechende  begreiflich  wird.  Wenn  nun 
Charcot  eine  anatomische  Läsion  annimmt,  als  Folge  eines  zuerst 
und  oft  vorübergehenden  Processes  in  den  Seitensträngen,  so  wird 
man  fragen  müssen,  wie  sich  alsdann  die  der  Hysterie  zugehörigen 
Processe  von  den  übrigen,  chronischen  Rückenmarksaffectionen  unter- 
scheiden sollen.  Das  Vorhandensein  anderweitiger  hysterischer  Sym- 
ptome beweist  nichts  für  die  Natur  der  Lähmung  oder  Contractur, 
es  ist  eine  gewöhnliche  Erscheinung,  dass  Frauenzimmer,  welche 
an  chronischen  Krankheiten  leiden,  hysterisch  sind  oder  es  werden. 
Ich  kann  mich  daher  der  Auffassung  Charcofs  nicht  anschliessen 
und  kann  die  Contractur,  welcher  eine  Sklerose  zu  Grunde  liegt, 
nicht  für  hysterisch  halten.  Damit  muss  die  Frage  entstehen,  ob 
es  überhaupt  eine  permanente  hysterische  Contractur  giebt,  ob 
diese  nicht  vielmehr  das  Symptom  einer  Rückenmarkssklerose  ist, 
welche  schon  durch  ihre  Unheilbarkeit  von  den  hysterischen  Pro- 
cessen abweicht. 

b)  Die  hysterischen  Lähmungen  haben  die  Aufmerksamkeit 
der  Aerzte  schon  seit  den  ältesten  Zeiten  gefesselt.  Wahrscheinlich 
waren  sie  bereits  Hippokrates  bekannt.  Aber  dies,  sowie  ver- 
einzelte Beobachtungen  waren  fast  vergessen,  als  Wilson  im  Jahre 
1839  eine  Anzahl  Beobachtungen  sammelte,  und  Dr.  Macario*) 
1844  die  erste  umfassende  Arbeit  darüber  lieferte.  Seit  Briquet's**) 
klassischer  Monographie  fehlt  es  nicht  an  zahlreichen  Beiträgen. 
Die  hysterische  Lähmung  umfasst  alle  Intensitätsgrade  von  der  ein- 


*)  Aunal.  med.  psycholog.  1844. 
**)  Ich  schliesse  hier  einige  literarische  Citate  an,  welche  jedoch  noch  keinen  An- 
spruch auf  Vollständigkeit  machen  können:  Chairou:  Etudes  cliuiques  sur  l'Hysterie. 
Paris  1870.  —  Valleix:  (Paraplegie  hysterique.  Gaz.  des  hopit.  1849.  Nvbr.)  beobachtete 
unter  46  Fällen  von  Hysterie  9  Mal  Paraplegie  und  14  Mal  Hemiplegie.  —  L.  Esnaul  < : 
Des  paralysies  symptomatiques  de  la  metrite  et  le  Phlegmon  periuterin.  These.  Paris  1857. 

—  A.  Veitin:  Des  paralysies  sympathiques  des  maladies  de  l'üterus  et  de  ses  Annexes. 
These.  Paris  1858.  —  Rustegho:  Essai  sur  les  Paraplegies  hysterique.  These  Strass- 
burg  1859.  (Muskelanästhesie  aus  Schützenberge  r's  Klinik).  -  Macario:  Ueber 
hysterische  Paralysen.  Annal.  med.  psych.  1844.  Janv  (Can  st.  Jahresber.  1844.  p.  124). 

—  Duchenne  1.  c:  Paralysie  de  la  sensibilite  musculaire.  p.  389.  —  Paralysie  de 
la  conscience  musculaire.  p.  424. 
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fachen  Schwäche  der  Glieder*)  bis  zum  vollständigen  Verlust  der 
Motilität.  Im  Ganzen  ist  sie  ein  häufiges  Phänomen,  Briquet  con- 
statirt  unter  430  Fällen  von  Hysterie  120  Paralysen,  Landouzy  unter 
370  Fällen  allerdings  nur  40  Paralysen.  Sie  entwickelt  sich  plötzlich 
oder  allmälig,  folgt  öfters  den  hysterischen  Krämpfen  oder  wird  durch 
Schlaf,  Syncope,  Coma,  Lethargie  eingeleitet.  Heftige  psychische" 
Eindrücke,  excessive  Muskelanstrengung,  plötzliche  Unterdrückung 
der  Regeln,  selbst  Verschwinden  eines  andern  Symptoms  von  Hysterie 
sind  als  gelegentliche  Ursache  zu  nennen.  Chlorose  und  Anaemie 
setzen  eine  entschiedene  Disposition.  _ ■ 

Die  hysterische  Paralyse  ergreift  die  hauptsächlichsten  Muskeln 
des  Rumpfes  und  der  Extremitäten.  Zuweilen  wird  eine  Extremität 
allein  ergriffen  (am  häufigsten  ein  Arm),  oder  zwei  (beide  Arme, 
beide  Beine  oder  in  hemiplektischer  Form)  oder  endlich  alle  vier 
Extremitäten.  Meistentheils  ist  die  Lähmung  mit  Hautanästhesie 
oder  Muskelanästhesie  verbunden.  Hiermit  stimmt  die  Angabe  von 
Duchenne  überein,  welcher  bei  hysterischen  Lähmungen  die  electro- 
muskuläre  Erregbarkeit  stets  intact,  dagegen  die  electro-muskuläre 
Sensibilität  stark  beeinträchtigt  fand. 

Diejenige  Form  der  hysterischen  Lähmungen,  welche  am  mei- 
sten den  Krankheiten  des  Rückenmarks  entspricht,  ist  die  hyste- 
rische Paraplegie.  Bereits  P.  Leroy  d'Etiolles  beschreibt  sie 
in  seiner  mehrfach  citirten  Abhandlung  und  zählt  17  Fälle  auf. 
Briquet  fand  unter  400  Hysterischen  34  Fälle.  Die  hysterische 
Paraplegie  entwickelt  sich  meist  bei  jugendlichen  Frauenzimmern, 
ist  am  häufigsten  zwischen  dem  15.  und  30.  Jahre,  selten  jenseits 
des  30.  Jahres,  jedoch  sind  einzelne  Fälle  bei  35-,  40-  und  selbst 
50jährigen  Individuen  bekannt.  Auch  diese  Lähmung  entwickelt 
sich  oft  plötzlich  nach  heftigen  psychischen  Erregungen,  Unter- 
drückung der  Menses  etc.:  sie  beginnt  häufig  mit  Anästhesie  oder 
Hyperästhesie  der  Haut,  selten  mit  Contractur.  Meistentheils  ist 
sie  in  der  ersten  Zeit  ihres  Bestehens  von  einer  quälenden  Cephalaea 
begleitet.  Bei  allmäliger  Entwicklung  beginnt  sie  mit  Muskelzittern 
oder  einem  Gefühl  von  Kälte,  von  Eingeschlafensein  in  den  untern 
Extremitäten.  Die  Intensität  der  Lähmung  ist  in  den  einzelnen 
Fällen  sehr  verschieden,  zuweilen  sind  die  Bewegungen  im  Liegen 
ziemlich  frei,  zuweilen  besteht  absolute  Immobilität.  Charakteristisch 
ist  folgendes  Verhalten:  die  Patienten  können  sich  aus  dem  Bett 
erheben,  ganz  gut  die  ersten  Schritte  machen,  aber  schon  nach 
einigen  Minuten  wird  der  Gang  unsicher  und  die  Kranken  sinken 
zusammen.  Gewöhnlich  ist  auch  die  hysterische  Paraplegie  von 
Anästhesie  der  Haut  und  der  Muskeln  an  den  gelähmten  Extre- 
mitäten begleitet.  Trophische  Erscheinungen  fehlen,  selbst  nach 
langer  Dauer  ist  die  Abmagerung  der  Muskeln  nur  unbedeutend. 
Decubitus  tritt  nicht  ein,  doch  geben  sowohl  Redcliffe  wie  Harn- 


*)  Bouchut  I.e.  beschreibt  die  Muskelschwäche  als  Amyosthenie:  der  Gang 
ist  erschwert,  mühsam  oder  völlig  unmöglich  in  Folge  von  Schwäche  der  Beine  und 
Schwere  in  den  Lenden.    Bouchut  rechnet  sie  zum  chronischen  Etat  nerveux, 
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mond  an,  je  einen  Fall  gesehen  zu  haben.  Häufig  besteht  gleich- 
zeitig Tympanites,  Retentio  urinae  und  hartnäckige  Obstipation. 

tt  J??r,  YAerla;uf  ist  meist  la"gwierig  und  ausgezeichnet  durch 
Unstetigkeit  und  unmotivirten  Wechsel.  Mitunter  zeigt  die  Krank- 
heit eine  verzweifelte  Beständigkeit.  Zuweilen  wechselt  sie  der- 
artig dass  sie  nur  mit  dem  Eintritt  der  Menstruation  erscheint  und 
mit  dem  Cessiren  des  Menstruationsflusses  verschwindet  (Fall  von 
Leroy  d'Etiolles).  Einzelne  Fälle  heilten  spontan,  zumal  nach 
dem  Wiedererscheinen  der  Menstruation  oder  nach  freudigen  Er- 
regungen. 

Anatomische  Läsionen  liegen  der  Krankheit  vermuthlich  nicht 
zu  Grunde.  In  wenigen  Fällen,  wo  man  Gelegenheit  zur  Autopsie 
hatte,  war  der  Befund  negativ. 

c)  Die  hysterische  Ataxie.  Briquet  giebt  an,  dass  Ataxie 
der  Bewegungen  bei  Hysterischen  ziemlich  häufig  ist,  meist  bei 
gleichzeitiger  Anästhesie  der  Haut  oder  Muskeln.  Die  Kranken 
können  ihre  Bewegungen  nicht  dirigiren  ohne  Hülfe  des  Auges,  sie 
merken  nicht  die  Wirkung  ihrer  Muskeln.  Entweder  ist  der  Wille 
bei  Ausschluss  des  Sehens  völlig  unfähig  Bewegungen  der  Glieder 
zu  bewirken;  oder  die  Bewegungen  sind  nur  unter  der  Leitung  des 
Sehens  wohl  geordnet  und  zweckmässig,  und  werden  nach  Verschluss 
der  Augen  unsicher,  schwankend,  verkehrt,  oft  in  entgegengesetztem 
Sinne  ausgeführt.  —  Ch.  Lasegue*)  hat  im  Jahre  1864  einen  ex- 
quisiten Fall  der  Art  mitgetheilt. 

Er  betrifft  ein  18jähriges  Mädchen,  welches  an  Catalepsie  litt,  und  bei  welchem 
die  Sensibilität  derartig  aufgehoben  war,  dass  Nadelstiche,  Kneipen  etc.  kein^  Be- 
wegungen auslösten;  die  elec'.ro-muskuläre  Contract.il ität  war  erhalten.  Auffallend  war, 
dass  alle  Theile,  deren  Tastempfindung  nicht  erloschen,  auch  bei  geschlosseneu  Augen 
bewegt  werden  konnten.  Die  Extremitäten  dagegen,  deren  Sensibilität  erloschen  war, 
vermochte  die  Patientin  bei  geschlossenen  Augen  weder  zu  bewegen  noch  hatte  sie 
ein  Bewusstsein  von  ihrer  Lage.  Trotzdem  konnte  Patientin  gehen,  ohne  auf  ihre 
Füsse  zu  sehen.  Wenn  die  Patientin  sieht,  so  vollführt  sie  alle  Bewegungen  mit  der 
vollkommensten  Regelmässigkeit,  bei  geschlossenen  Augen  sind  die  Bewegungen  un- 
geschickt, ataktisch  und  zum  Theil  unausführbar. 

d)  Die  hysterische  Chorea  endlich  ist  eine  seltenere  Er- 
scheinung. Entweder  gleicht  sie  der  gewöhnlichen  Form  der  Chorea 
oder  ist  von  Muskelconvulsionen  begleitet.  Man  hat  noch  eine  rhyth- 
mische Chorea  beschrieben  (See),  wobei  die  colvulsivische  Agitation 
der  Muskeln  vom  Willen  unabhängig  ist  und  continuirlich  besteht, 
während  sie  bei  der  typischen  Chorea  nur  bei  intendirten  Muskel- 
bewegungen eintreten. 


Die  Diagnose  der  hysterischen  (spinalen)  Erkrankungen  ist 
nicht  leicht,  weil  sich  kaum  ein  ganz  bestimmtes  Symptomenbild 
aufstellen  lässt  und  die  Hysterie  alle  möglichen  organischen  Krank- 


*)  De  l'anaesthesie  et  de  l'ataxio  hysterique.  Aich,  gener.  1864.  I.  p.  385—402. 
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heiten  simuliren  kann.   Viel  Gewicht  legt  man  mit  Recht  auf  das 
deichzeitige  Vorkommen  oder  schon  längere  Bestehen  von  ander- 
weitigen hysterischen  Erscheinungen,  namentlich  Globus,  Clavus, 
Menstruationsstörungen  etc.  Charcot  betrachtet  als  die  am  meisten 
charakteristischen  Symptome  der  Hysterie:  Meteorismus  Hyper- 
ästhesie derOvarien,  Ischurie.  Allein  das  Vorhandensein  von  Hysterie 
schliesst  doch  nicht  aus,  dass  anderweitige  organische  Spinalkrank- 
heiten  vorhanden  sind  und  es  ist  sicherlich  nicht  selten  vorgekommen, 
dass  eine  tiefgreifende  Degeneration  des  Rückenmarks  für  hysterische 
Lähmung  gehalten  wurde,  weil  die  Patientin  hysterisch  war.  Wir 
müssen  daher  nach  weiteren  diagnostischen  Zeichen  aus  den  Sym- 
ptomen und  dem  Verlauf  der  spinalen  Erkrankung  suchen.  In  dieser 
Beziehung  hat  nun  immer  mit  Recht  das  Widersprechende  der  Sym- 
ptome das  Abweichen  von  den  bekannten  organischen  Krankheiten 
als  charakteristisch  für  die  hysterischen  Affectionen  gegolten.  „Wenn 
ich  "  sagt  Sydenham,  „eine  Kranke  genau  examinirt  habe,  und 
an  ihr  nichts  finde,  was  sich  auf  bekannte  Krankheiten  beziehen 
lässt  so  betrachte  ich  die  Krankheit,  von  der  sie  ergriffen  ist,  als 
Hysterie. "  Meistentheils  zeigt  der  Verlauf  Anomalieen,  welche  sich 
mit  den  bekannten  Krankheitsbildern  nicht  in  Einklang  bringen 
lassen.    Das  Wechselvolle,  Bizarre  des  Verlaufes,  die  Unordnung 
in  der  Reihe  der  Zufälle,  die  unmotivirten  erheblichen  Schwankungen 
zum  Bessern  und  Schlimmem  sind  wichtige  diagnostische  Merkmale. 
Beachtungswerth  ist  ferner,  dass  Folgezustände,  welche  bei  organi- 
schen Rückenmarkskrankheiten  eintreten,  den  hysterischen  Affectio- 
nen ganz  oder  grösstentheils  fehlen,  namentlich  die  Abmagerung 
der  Muskeln,  die  Veränderung  der  faradischen  und  galvanischen 
Erregbarkeit.    Endlich  der  trotz  schwerer  Symptome  im  Ganzen 
leichte  Verlauf,  welcher  wenigstens  eine  Lebensgefahr  an  sich  nicht 
bedingt  und  in  den  meisten  Fällen  wenigstens  zeitweise  Heilungen 
oder  so  erhebliche  Besserungen  zeigt,  dass  sie  den  Heilungen  nahe 
kommen.   Zu  jeder  Zeit  besteht  freilich  die  Disposition  zu  Rück- 
fällen.  Nach  dieser  Auffassung  muss  es  fraglich  erscheinen,  ob 
überhaupt  die  zur  Hysterie  gehörigen  Spinalaffectionen  unheilbar 
seien  und  ob  sie  für  sich  zum  Tode  führen  können.  Beiderlei  Fälle 
sind  angeführt,  aber  für  beide  ist  es  fraglich,  ob  solche  der  Hysterie 
zuzuzählen  waren.  Unheilbar  in  dem  Sinne,  dass  sie  der  Therapie 
spotten  und  immer  wieder  von  Neuem  auftreten,  sind  hysterische 
Affectionen  öfters,  aber  ein  ganz  gleichmässig  stetiger  Verlauf  steht 
mit  den  hervorragendsten  Eigentümlichkeiten  der  Hysterie  in  star- 
kem Widerspruch  und  lässt  vermuthen,  dass  organische  Läsionen 
zu  Grunde  liegen.   Auch  einzelne  lethale  Fälle  von  Hysterie  sind 
in  der  Literatur  berichtet,  doch  sind  sie  nichts  weniger  als  klar. 
Dass  der  Tod  durch  andere  Krankheiten  während  des  Bestehens 
einer  hysterischen  Lähmung  etc.  eintreten  kann,  hat  natürlich  Nichts 
Wunderbares. 

Nach  der  gegebenen  Darstellung  betrachte  ich  die  hysterische 
Spinalaffection  als  eine  solche,  welche  auf  keine  gröbere,  bis  jetzt 
nachweisbare  anatomische  Läsion  des  Rückenmarks  zurückzuführen 
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ist.  Ich  kann  daher  auch  nicht  anerkennen,  dass  sie  im  spätem 
Verlaufe  zu  anatomischen  Läsionen  führt  und  zähle  solche  Fälle, 
wie  sie  Charcot  beobachtet  und  zur  hysterischen  Contractur  ge- 
rechnet hat,  eben  nicht  zur  Hysterie,  ebenso  wenig  als  ich  eine 
Ataxie  oder  eine  disseminirte  Rückenmarkssklerose,  welche  bei  einer 
hysterischen  Person  sich  entwickelten,  für  einen  hysterischen  Process 
halten  würde.  Wenn  wir  diesen  Standpunkt  nicht  festhalten,  so 
wird  der  an  sich  schon  schwankende  Begriff  der  Hysterie  total 
willkürlich. 

In  Bezug  auf  die  differentielle  Diagnose  ist  noch  daran  zu  er- 
innern, dass  ziemlich  mannigfaltige  Rückenmarksprocesse  mit  den 
hysterischen  verwechselt  werden  können  und  oft  verwechselt  werden. 
Unter  den  chronischen  Rückenmarksentzündungen  ist  es  namentlich 
die  disseminirte  Sklerose,  welche  der  hysterischen  Lähmung  analoge 
Symptome  setzen  kann,  besonders  dadurch,  dass  auch  bei  ihr  die 
Lähmungssymptome  einem  gewissen  Wechsel  unterliegen,  allerdings 
kaum  einem  so  häufigen  und  eclatanten,  wie  bei  der  Hysterie.  Die 
Ataxie,  die  Paralysen  nach  acuten  Krankheiten,  die  atrophischen 
Lähmungen  geben  bei  einiger  Aufmerksamkeit  kaum  zu  Verwech- 
selungen Anlass.  Dagegen  werden  besonders  andere,  dem  weib- 
lichen Geschlechte  eigenthümliche  Lähmungen  häufig  für  hysterische 
gehalten.  So  die  puerperalen,  welche  sich  durch  ihre  Entwicklung 
noch  ziemlich  leicht  unterscheiden.  Schwerer  zu  unterscheiden  und 
nicht  allemal  scharf  abzugrenzen  sind  die  neuritischen  (Reflex-) 
Lähmungen,  welche  sich  vom  Uterus  aus  entwickeln,  oder  die  chlo- 
rotischen  und  anämischen  Lähmungen,  welche  auch  ihrem  Wesen 
nach  den  hysterischen  nahe  stehen  und  eine  scharfe  Unterscheidung 
von  ihnen  kaum  zulassen. 

Therapie.  Es  kann  hier  nicht  unsere  Aufgabe  sein  die  The- 
rapie der  Hysterie  ausführlich  abzuhandeln,  sondern  nur  insoweit 
darauf  einzugehen,  als  es  die  Spinalaffectionen  erfordern.  Wir  er- 
wähnen daher  nur  die  ursächliche  Behandlung  der  zu  Grunde  lie- 
genden Uterusaffectionen ,  der  Chlorose,  der  Anaemie.  Wir  über- 
gehen die  Nervica,  Antihysterica,  Tonica,  das  Eisen  u.  a.  m. 

Auch  die  specielle  Behandlung  der  besprochenen  Nervenalfec- 
tionen  ist  eine  so  mannigfaltige,  dass  wir  nur  die  vorzüglichsten 
Mittel  erwähnen  können. 

1.  Narcotica  (Opium,  Morphium,  Chloral,  Atropin,  Bella- 
donna, Stramonium,  Cannabis  indica),  nicht  nur  gegen  die  Hyper- 
ästhesie sondern  auch  gegen  die  Paralysen  und  Contracturen  em- 
pfohlen. Charcot  empfiehlt  gegen  die  hysterische  Contractur  als 
sehr  wirksam  subcutane  Injectionen  von  Atropin  (Sol.  atropin. 
sulph.  0,05:10,0,  davon  5—10—15  Theilstriche).  Morphium  und 
Opium  werden  von  Bouchut  gerühmt.  —  Neuerdings  ist  wieder 
das  Strychnin  gegen  hysterische  Lähmungen  mit  Nutzen  in  An- 
wendung gezogen,  am  besten  subcutan  (Strychnii  nitr.  0,1,  Aq.  de- 
still. 10,0,  davon  10—30  Theilstriche  1—2  mal  täglich).  — 

2.  Bäder,  bereits  seit  Hippokrates  gegen  die  Hysterie  viel- 
fach in  Gebrauch.    Laue  und  warme  Bäder  (22  —  30°  K.)  ohne 
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weitern  Zusatz  oder  mit  Kräutern  oder  Salz,  Eisen-.  Fichtennadel- 
bäder.  —  Von  Badeorten  sind  als  die  vorzüglichsten  zu  nennen: 
Schlangenbad,  Teplitz,  Wildbad,  Ragacz,  Landeck,  Tölz,  Rehme, 
Kreuznach,  Franzensbad,  Schwalbach,  Rippoldsau  etc.  —  Auch 
kalte  Bäder  (Fluss-  und  Seebäder)  oder  methodische  Hydrotherapie 
sind  in  Anwendung  gezogen.  Meiner  Ansicht  nach  sind  sie  im  All- 
gemeinen nicht  sehr  zu  empfehlen,  ich  huldige  dem  alten  Grund- 
satze: Frigus  nervis  inimicum. 

3.  Die  Electricität,  ein  wichtiges  Heilmittel,  erheischt  ge- 
rade bei  den  Hysterischen  mannigfaltige  Umsicht.  Duchenne*) 
fand  die  Faradisation  sehr  wirksam  und  erzielte  viele  überraschend 
schnelle  und  unerwartete  Heilungen,  allein  auch  unverhofftes  Fehl- 
schlagen in  ganz  analogen  Fällen.  Die  paraplektische  Form  ist  die- 
jenige, bei  welcher  die  Chancen  der  Heilung  am  wenigsten  günstig 
sind.  Duchenne  empfiehlt  die  Kranken  zuerst  durch  kurze  Sitzungen 
und  schwache  Ströme  an  die  Faradisation  zu  gewöhnen,  da  die  bis- 
her unbekannte  Empfindung  öfters  hysterische  Attaquen  hervorruft. 
Dasselbe  ist  vom  constanten  Strom  zu  sagen.  Im  Ganzen  wird  er 
besser  vertragen,  da  er  weniger  schmerzhaft  ist,  als  der  faradische, 
aber  auch  hier  thut  man  gut,  die  Patienten  allmälig  an  die  Be- 
handlungsweise  zu  gewöhnen.  — 

2.  Die  abdominelle  oder  hämorrhoidale  Spinalirrita- 
tion.**) Die  Krankheit,  von  welcher  wir  hier  zu  sprechen  haben, 
entwickelt  sich  häufiger  bei  Männern  als  bei  Frauen,  in  der  Regel 
in  der  zweiten  Hälfte  des  Lebens,  jenseit  der  40er  Jahre  und  vor- 
herrschend in  der  wohlsituirten,  intelligenten,  geistig  beschäftigten 
Gesellschaftsklasse.  Sie  beginnt  mit  Unregelmässigkeiten  der  Ver- 
dauung, zuweilen  ist  eine  acute  Indigestion  oder  ein  katarrhalischer 
Icterus  Ausgangspunkt  derselben.  Nach  den  acuten  Anfällen  bleibt 
eine  Schwäche  der  Verdauung  zurück,  der  Appetit  ist  wechselnd, 
nach  den  Mahlzeiten  tritt  leicht  das  Gefühl  der  Völle,  der  Auf- 
treibung, der  Unbehaglichkeit  ein.  Flatulenz,  häufiges  Aufstossen, 
Pyrosis  folgt,  es  gesellen  sich  Unregelmässigkeiten  der  Darm- 
entleerung hinzu,  meistentheils  Neigung  zur  Obstruction.  Diese 
gastrischen  Störungen  sind  nun  der  häufige  Ausgangspunkt  ner- 
vöser Beschwerden,  so  mannigfaltig,  wechselnd  und  bizarr,  dass  sie 
der  Hysterie  an  die  Seite  gestellt  werden  können;  in  der  Regel 
von  einer  psychischen  Verstimmung  begleitet,  welche  sich  in  über- 
triebener Furcht  vor  schwerer  Erkrankung  ergeht  und  welche  das 
charakteristische  Bild  der  Hypochondrie  darbietet.***) 

n  ^•??SJ  im™fY  ist  diese  hypochondrische  Verstimmung  mit  einem 
Getuhl  der  Schwere,  des  Drucks  im  Abdomen,  mit  Beklommenheit, 
erschwertem  Athmen  verbunden,  so  dass  die  Patienten  wiederholt 

*)  Electrisat.  localisee.  p.  377.  Paralysies  hysleriques. 
**)  Nervosisme  gastrique  (Bouchut). 

^;„f!**)rLi^P?-chonciHe  consisto  dans  une  mobilite  morbifique  des  organes  digestives, 
jovnte  a  1  alteration  ncrvcuse  (Pougens).  es,.» 

Leydoii,  Krankheiten  des  Rückenmarks.   II,  o 
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seufzen.  Ziemlich  constant  besteht  Kopfschmerz  in  der  Stirn, 
seltner  im  Hinterhaupt  oder  auf  dem  Scheitel,  und  ein  sehr  lästiges 
Gefühl  des  Eingenommenseins,  des  Druckes  (als  ob  ein  festes  Band 
um  den  Kopf  gelegt  wäre).  Diese  unangenehmen  Empfindungen 
und  das  schlechte,  blassgelbe  Aussehen,  welches  der  Patient  im 
Spiegel  bemerkt  oder  worauf  ihn  die  Umgebung  oft  in  überflüssig 
sorgsamer  Weise  aufmerksam  macht,  erweckt  in  ihm  den  G-edanken 
einer  bevorstehenden  schweren  Erkrankung,  deren  Sitz  bald  im 
Unterleibe,  in  den  Lungen,  dem  Herzen,  besonders  aber  im  Nerven- 
system gesucht  wird.  Vorzüglich  das  mit  der  Benommenheit  des 
Kopfes  häufig  verbundene  Schwindelgefühl  ängstigt  den  Patienten, 
er  fürchtet  auf  der  Strasse  zu  fallen,  er  scheut  sich  allein  zu  gehen; 
bei  plötzlichem  Aufrichten  des  herabgebeugten  Kopfes  ist  es  so 
lebhaft,  dass  die  Sinne  auf  einen  Augenblick  vergehen  und  der 
Patient  glaubt,  ein  Schlaganfall  stehe  ihm  direkt  bevor. 

Zu  den  Krankheiten,  welche  die  Phantasie  des  Hypochonders 
oft  schrecken,  gehören  nun  auch  die  Rückenmarkskrankheiten.  Und 
hier  zeigt  es  sich  deutlich,  dass  nicht  die  Symptome  erdichtet  sind, 
sondern  nur  die  Deutung  derselben.  Das  Auftreten  von  Symptomen, 
welche  denen  anderer  Rückenmarkskrankheiten  gleichen,  ist  ein 
häufiges  Ereigniss  und  sie  erwecken  nicht  allein  bei  dem  Kranken 
sondern  auch  nicht  selten  beim  Arzt  die  Furcht  einer  sich  ent- 
wickelnden schweren  Rückenmarkskrankheit.  Früher  sind  diese 
Symptome  zur  Spinalirritation,  dann  zur  (hämorrhoidalen)  Con- 
gestion  des  Rückenmarks  gezählt,  auch  wohl  als  Tabes  haemor- 
rhoidalis  beschrieben  worden.  Aus  den  oben  erörterten  Gründen 
handeln  wir  sie  hier  ab.    Die  Symptome  welche  sie  bietet,  sind 

folgende^  ^  Rückenschmerz  (Tenderness  of  spine)  an  ver- 
schiedenen Punkten  der  Wirbelsäule,  im  Genicke   zwischen  den 
Schultern,  im  Kreuze  auf.  Die  Wirbel,  zumal  der  4.  und  5.  Dorsal- 
wirbel sind  auf  Druck,  Percussion,  leise  Berührung  sehr  empfind- 
lich   Dazu  gesellen  sich  ausstrahlende  Schmerzen,  Intercostal- 
schmerz,  Schmerz  im  Epigastrium,  mit  dem  Gefühl  von  Beklem- 
mung verbunden.    Weiterhin  strahlen  die  Schmerzen  vom  Rucken 
in  die  Arme   vom  Kreuze  in  die  Unterextremitäten  aus  und  wer- 
den von  Srlli  abnormen  Sensationen  begleitet.    Die  Schmerzen 
sind  selten  fixirt  und  sitzen  in  den  Schultern,  dem  dicken  Fleisch 
de Obe schenke!  fest,  meistens  sind  sie  herumspringend  oder  folgen 
Tm  YrtmfleTTServeri   An  den  Enden  der  Extremitäten,  Händen 
J  S  Sf  Xte  W    von  Kriebeln.  Absterben.  Vertodtung 
Mnzf  sowie  pl^Äter  den  Fusssohlen,  wodurch  der  Gang 
SnsicherTnd  schwankend  wird    Hiermit  verbindet «ft™ 
schiedene  Muskelschwäche,  ein  Gefühl  von  Scl™e„^ 
losigkeit  in  den  Muskeln  der  Extremitäten.    Sie  aussei t  sich  l  e 
sonders  in  den  untern  Extremitäten,  so  dass  die  Patienten  nur 
Anstrengung  einige  Schritte  gehen    dabei  zitte n i  und  meinen  s; 
müssten  umsinken.  Diese  Furcht,  durch  den ^hmndel gesteigert 
fesselt  sie  ans  Zimmer,  mitunter  selbst  an  das  Bett.   Gesellt  sicn 
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nun  noch  Dysurie,  Brennen  beim  Uriniren  mit  häufigem  Drang/ 
erschwerte  Defäcation  und  vorübergellende  Impotenz  hinzu,  so  ist 
das  Bild  einer  Rückenmarkskrankheit  anscheinend  vollendet  und 
kann  selbst  bei  Aerzten  den  Glauben  an  eine  solche  hervorrufen. 

Die  Form  unter  welcher  sich  diese  Spinalaffection  entwickelt, 
ist  in  der  Regel  die  paraplektische:  die  untern  Extremitäten 
sind  der  Sitz  der  Schwäche,  der  abnormen  Sensationen.  Zuweilen 
nehmen  auch  die  obern  Extremitäten  Theil,  namentlich  sind  leb- 
hafte Schmerzen  in  der  Schulter,  in  den  Händen,  Gefühl  von  Druck, 
Schwere  und  Steifigkeit  nicht  gerade  selten.  Ziemlich  selten  ist 
die  hemiplektische  Form,  auf  Arm  und  Bein  derselben  Seite  be- 
schränkt, das  Gesicht  bleibt  frei,  nur  Kopfschmerz  ist  ein  häufiger 
Begleiter. 

Der  Grad  der  Lähmung  ist  meist  ein  massiger,  die  Bewegungen 
sind  frei,  aber  schwerfällig,  zitternd,  unsicher.  Meistens  können 
die  Patienten  gehen,  aber  bei  dem  bestehenden  Schwindel  fürchten 
sie  zu  fallen  und  glauben,  gar  nicht  allein  gehen  zu  können.  Selten 
kommt  es  zu  starken  Motilitätsstörungen,  mit  fast  aufgehobener  Be- 
weglichkeit: diese  sind  häufiger  hemiplektisch,  als  paraplektisch 
und  entwickeln  sich  in  der  Regel  sehr  plötzlich,  nach  Art  eines 
Schlaganfalles,  aber  nur  unter  Schwindel,  ohne  Verlust  des  Be- 
wusstseins.  Das  schnelle  Verschwinden  dieser  Lähmung,  das  wieder- 
holte Auftreten  derselben,  sowie  andere  nervöse  Symptome  schliessen 
die  Annahme  einer  anatomischen  Läsion  aus.  Solche  Zufälle  sind 
als  Reflexhemiplegie  beschrieben  worden.  Ihre  Natur  ist  nicht  immer 
leicht  und  sicher  zu  beurtheilen. 

Th.  Palmer  (Lancet  1863,  Decbr.  19.,  On  reflex-hemiplegia)  citirt  Lang«ton 
1  arkes,  welcher  m  seinem  Buche  über  Magenkrankheiten  bei  einer  an  Dyspepsie 
leidenden  Dame  einen  Fall  von  Hemiplegie  beobachtete,  der  durch  ein  pureirendes 
Klystier  beseitigt  wurde.    Palmer  selbst  beobachtete  bei  einem  63  i ährigen  Manne 

Ane,  k  -noP  legiei  weI.ch?  durch  einiSe  Gran  Ca]°mel  in  wenig  Stunden  vorüberging 
Auch  bei  Bouchut  sind  analoge  Beobachtungen  nachzulesen  Ferner  berichtet  P i h a u- 
*X  ■  aJ  6^en  u  /on  .He?"plegie  de  cause  dyspeptique:  es  bestand  Dyspepsie, 
Schjmdel,  Eingeschlafensein  der  Glieder  etc.,  plötzlich  trat  nach  einer  ungewöhnlichen 
Anstrengung  Hemiplegie  sinistra  mit  Analgesie  ein.  In  kurzer  Zeit  kam  es  zur  völ- 
ligen Heilung.  -  Mehrere  ähnliche  Fälle  habe  ich  selbst  beobachtet. 

n  T-erl?uf  iDie  Elltwicklung  der  Spinalaffection  ist  in  der  Regel 
al  maiig,  doch  kommen  auch  sehr  schnelle,  fast  apoplektiforme  Zu- 
DerT,ye^ere  Verlauf  ist  schleppend,  wechselvoll,  schwer 
bei  echenbar  Die  Besserungen  und  Verschlimmerungen  des  Nerven- 
Sw ?• ,  Mch  *n  *ie  Schwankungen  der  Magenaffectionen. 
S  ^  6S;  Aie  Beschwerden  zu  erleichtern  öfters  sie  zu 
E!?'o  be4teM  ?ros«e  Disposition  zu  Rückfällen.  Zuweilen 

bietet  auch  diese  Form  der  Spinalirritation  eine  grosse  Hartnäckig- 
keit dar  und  kann  unheilbar  erscheinen.  Bei  schlaffen,  energielosen 
.^'reicht  die  Krankheit  mitunter  eine  grosse  Intensität 

?W  FWgkeit  Dennoch  treten,  besonders  in  Folge  psychi- 
Steh Elrn?r-Ucke'.  *°  übliche  Schwankungen  auf,  dass  5ne  anato- 
mische Lasion  nicht  anzunehmen  ist.  — 

2* 


20 


Zustände  von  abnormer  Blutfülle  im  Rückenmark. 


Die  Diagnose  gegenüber  organischen  Rückenmarkskrankheiten 
wird  durch  die  Entwicklung,  die  Symptome  und  den  Verlauf  nach 
den  obigen  Angaben  in  der  Regel  nicht  schwer  fallen.  Dagegen 
kann  es  schwierig  sein,  die  hysterische  Affection  zu  trennen, 
welche  viele  Uebereinstimmung  mit  der  abdominellen  Spinalaffection 
zeigt.  In  der  Regel  werden  alle  analogen  Vorgänge  beim  Weibe 
für  hysterisch  erklärt,  indessen  nicht  mit  Recht.  Auch  beim  Weibe 
kommen  solche  dyspeptische  Lähmungen  vor,  wovon  Jaccoud,  1.  c. 
p.  369,  folgendes  Beispiel  erzählt. 

„Eine  Frau  von  48  Jahren  klagt  über  Schwäche  in  den  Beinen,  Schmerzen  im 
Abdomen,  Constipation  abwechselnd  mit  üiarrhoeen.  Man  constatirte  leicht,  dass  diese 
angebliche  Schwäche  der  Beine  eine  wirkliche  Lähmung  war.  Im  Liegen  konnte  die 
Patientin  nur  mit  Anstrengung  die  vorgeschriebenen  Bewegungen  ausführen.  Die  Muskel- 
kraft war  bedeutend  geschwächt,  besonders  linkerseits.  Im  Stehen  konnte  sie  nur 
einige  Schritte  thun,  indem  sie  die  Füsse  am  Fussboden  schleppte.  Die  Sensibilität 
war  besonders  rechts  beeinträchtigt.  Schmerzen  im  Leibe,  beständig  hartnäckige  Ver- 
stopfung, welcher  mehrere  Wochen  lang  Diarrhoe  vorausgegangen  war.  An  den  untern 
Dorsalwirbeln  bestand  ein  Schmerz.  Man  nahm  zuerst  eine  Myelitis  an,  indess  zeigte 
der  Verlauf,  class  es  sich  nur  um  eine  Congestion  handeln  konnte.  In  Folge  von 
Blutentziehung  an  der  Dorsal-  und  Lumbaigegend  des  Rückgrat  besserten  sich  die 
Symptome  mit  überraschender  Schnelligkeit."  — 

Wenn  wir  die  Frage  noch  aufwerfen,  ob  nicht  in  der  That  für 
diese  Form  der  Spinalaffection  eine  venöse  Hyperämie  des  untern 
Rückenmarksabschnittes,  insbesondere  der  die  Dura  umgebenden 
Venenplexus,  —  als  Folge  der  Abdominalplethora  und  der  Pfortader- 
stockungen —  mit  Wahrscheinlichkeit  anzunehmen  ist,  so  soll  eine 
solche  Möglichkeit  nicht  in  Abrede  gestellt  werden.  Indessen  auch 
die  Lehre  von  den  Pfortaderstockungen  hat  so  viel  Willkürlichkeiten 
erfahren  und  ist  so  wenig  objectiv  controllirbar,  dass  wir  keinen 
Vortheil  durch  eine  solche  Hypothese  gewinnen.  Ich  habe  es  da- 
her vorgezogen,  von  der  abdominellen  (dyspeptischen)  Spinalaffection 
resp.  Spinalirritation  zu  sprechen. 

Die  Prognose  dieser  Form  ist  im  Ganzen  günstiger  als  die 
der  hysterischen.  Nicht  allein  wird  durch  die  sicher  gestellte  Dia- 
gnose die  Furcht  eines  schweren  Rückenmarksleidens  beseitigt, 
sondern  bei  vernünftiger  Lebensweise  und  günstigen  äusseren  Ver- 
hältnissen gelingt  es  fast  immer  der  Krankheit  Einhalt  zu  thun 
und  bessere  Zustände  herbeizuführen.  Allerdings  bleibt  auch  hier 
eine  grosse  Neigung  zu  Recidiven  und  Recrudescenzen  bestehen. 

Die  Therapie  hat  zur  Aufgabe  vornehmlich  die  Behandlung 
der  chronischen  Dyspepsie  und  der  Hämorrhoidalbeschwerden.  Wir 
wollen  auf  dieses  weitschichtige  Thema  nicht  eingehen  und  nur  an 
die  Wichtigkeit  der  Bäder  von  Carlsbad,  Kissingen,  Manenbad, 
Neuenahr,  Tarasp  u.  A.  für  diese  Leiden  erinnern. 

Förderlich  für  die  Wirkung  dieser  Kurmittel  ist  die  Sorge  für 
regelmässige  Körperbewegung,  welche  entweder  durch  Gehen,  Rei- 
ten etc.  oder  durch  Gymnastik  (Turnen  oder  Heilgymnastik)  erzielt 
wird.  Für  die  Fälle  von  paralytischer  Schwäche  empfiehlt  sich  ms- 
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besondere  die  Anwendung  der  Heilgymnastik.  Auch  die  geistige 
Diätetik  ist  zu  ordnen,  insbesondere  angestrengtes  geistiges  Ar- 
beiten zu  untersagen  und  deprimirende  Gemüthsvorgänge  zu  ver- 
meiden, wogegen  Zerstreuung  und  freudige  Eindrücke  der  Genesung 
förderlich  sind.  Von  klimatischen  Kurorten,  welche  auf  die  frag- 
lichen Zustände  günstig  wirken,  ist  schon  frische  gesunde  Land- 
und  Seeluft  zu  nennen,  sodann  Waldluft  (Kieferwälder)  und  Berg- 
luft, insbesondere  in  der  Nähe  der  Gletscher.  Von  Bädern  sind 
sowohl  warme,  wie  kalte  empfohlen.  Meistentheils  sind  kalte  Bäder 
nicht  so  günstig;  auch  Seebäder  werden  in  der  Regel  nicht  gut 
vertragen,  wogegen  kalte  Abreibungen.  Douchen  und  eine  verständige 
Hydrotherapie,  zumal  in  der  heissen  Jahreszeit  vorteilhaft  wirken. 
Warme  Bäder  werden  meist  vorgezogen,  Teplitz,  Schlangenbad, 
Wildbad,  Ragacz  etc.,  auch  Sool-  und  Schwefelbäder,  sowie  die 
Stahlbäder  sind  zu  empfehlen.  —  Die  Anwendung  der  Electricität 
ist  in  der  Regel  nicht  erforderlich,  doch  kann  sie  in  einzelnen  Fällen 
zur  Anregung  der  Muskelerregbarkeit  herbeigezogen  werden. 

1.  Herr  Sch.,  42  Jahre  alt,  Beamter,  von  gracilem  Körperbau,  sehr  mager  aber 
von  verbal tnissmässig  kräftiger  Muskulatur  suchte  meinen  ärztlichen  Rath  in  der  Mei- 
nung an  einer  Rückenmarkskrankheit  zu  leiden.  Wie  er  angiebt,  leidet  er  seit  einer 
Reihe  von  Jahren  an  Unterleibsbeschwerden  und  hypochondrischer  Verstimmung,  welche 
Uebel  unter  wechselnder  Besserung  und  Verschlimmerung  bis  heute  fortbestehen.  In 
dem  letzten  Jahre,  in  welchem  er  durch  sehr  angestrengte  Berufsgeschäfte  bedeutend 
angegriffen  sei,  haben  sich  Nervenstörungen  und  eine  Schwäche  eingestellt,  welche  ihn 
die  Entwicklung  einer  Rückenmarkskrankheit  fürchten  Hessen.  Sie  bestehen  in  em- 
pfindlichen Rückenschmerzen,  welche  zwischen  den  Schultern  sitzen  (dem  4.  oder  5. 
Brustwirbel  entsprechend),  sie  wechseln  den  Ort  und  ziehen  sich  öfters  bis  ins  Kreuz 
hinab-  Sie  werden  gelindert,  wenn  Patient  den  Rücken  gegen  eine  feste  Lehne  pressfc 
oder  wenn  ihm  seine  Frau  die  Hand  fest  auf  die  schmerzhafte  Partie  andrückt.  Hierzu 
haben  sich  Schmerzen  in  den  Beinen  gesellt,  die  vom  Gesäss  ausgehen,  mit  einem  Ge- 
fühl lästiger  Spannung  verbunden  sind  und  sich  nach  den  Knieen,  den  Waden,  den 
Füssen  herabziehen.  Besonders  in  den  Füssen  sind  sie  lästig  und  von  dem  Gefühl 
des  Abgestorbenseins  mit  Knebeln  unter  den  Fusssohlen  begleitet,  am  stärksten,  wenn 
die  Füsse  kalt  sind.  Auch  in  den  Armen  traten  neuerdings  häufig  Schmerzen  auf, 
welche  meist  von  der  linken  Achselhöhle  ausgehen.  Die  Muskelkraft  an  sich  ist  gut, 
Patient  vermag  alle  Turnübungen  wie  früher  auszuführen,  aber  ermüdet  sogleich,  in- 
dem in  den  Muskeln,  vorzüglich  der  Arme  (z.  B.  beim  Schreiben,  beim  Bratenschnei- 
den) alsbald  empfindliche  Muskelschmerzen  auftreten.  Der  Gang  ist  unsicher,  schwan- 
kend, auch  die  Beine  ermüden  leicht,  doch  hat  Patient  niemals  ein  taubes  Gefühl  in 
den  Fusssohlen  gehabt.  Um  Brust  und  Unterleib,  dem  Epigastrium  entsprechend,  hat 
Patient  öfters  das  Gefühl  eines  lästigen  und  selbst  schmerzhaften  Druckes.  Der  Kopf 
ist  öfters  benommen,  schwindlich,  taumelig,  am  meisten  beim  plötzlichen  Aufrichten 
des  Kopfes.  Oefters  Kopfschmerz,  meist  halbseitig  mit  Flimmern  und  halbseitiger  Ver- 
dunkelung des  Gesichtsfeldes.  Endlich  giebt  Patient  noch  an,  dass  ihm  Hände  und 
Füsse  öfters  absterben,  blass,  kalt  und  cyanotisch  werden. 

Die  objective  Untersuchung  constatirt  mit  Sicherheit  keine  Abnormitäten  im  Nerven- 
system. Der  Gang  ist  sicher  und  fest,  keine  Spur  von  Ataxie,  alle  Muskelbewegungen 
kräftig  und  präcise,  von  Sensibilitätsstörungen,  von  Schwanken  bei  geschlossenen  Augen 
ist  keine  Rede.    Dagegen  ausgesprochene  hypochondrische  Gemüthsstimmung. 

Die  Behandlung  bestand  in  sorgfältiger  Regelung  der  Diät,  dem  Gebrauch  des 
Carlsbader  Salzes,  täglich  1—2  Stunden  Spazierengehen,  Ermässigung  der  Arbeitszeit. 
Im  Laufe  einiger  Wochen  war  eine  bedeutende  Besserung  unverkennbar.  Im  Sommer 
kalte  Abreibungen,  kalte  Bäder,  mehrwöchentlicher  Besuch  von  Tarasp.  Die  nervösen 
Beschwerden  traten  nur  zeitweise  und  in  geringer  Intensität  ein.  Die  Magenbeschwer- 
den erheischen  immer  noch  grosse  Sorgfalt  der  Lebensweise.  — 
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2.  Im  Juni  1872  präsentirto  sich  mir  der  54  jähritre  Büchsenm-mh^r  v  ■  ar  i 
soeben  aus  Wildbad,  wohin  er  seines  Nervenleidens  wegen  g    St  wan'  da  abTr 

Absicht  eine  eloctnsche  Kur  zu  gebrauchen.  Er  klagt  über  Schwäche  und  Unsicher 
heit  in  den  Fussen,  so  dass  er  nicht  schnell  und  nicht  weit  gehen  kann  er  ermüdet 
äusserst  leicht  und  ist  häufig  in  Gefahr  zu  fallen.    Ausser  lesTÄcbe  Et  e 
über  Schmerzen  im  Kreuze,  die  sich  längs  der  Wirbelsäule  bis  zum  Gen  ck  hiLf 
ziehen.    Besonders   ästig  sind  empfindliche  Schmerzen,  die  von Ider  linker tbse  - 
hohle  aus  m  den  Arm  bis  zu  den  Fingerspitzen  ausstrahlen.    Der  Kopf  ist  bäut 
benommen,  der  Appetit  wechselnd,  häufig  Aufstossen,  hartnäckige  V^rsSurS  Dam 
kommt  psychische  Verstimmung,  Unlust  zum  Arbeiten.    Der  Schlaf  ist "Heb  ru" 
weilen  Schlaflosigkeit  zuweilen  viel  Schlaf,  so  dass  Patient  des  Morgens  langte  im  Bette 
heg t    An  diesen  liebeln  leidet  Patient  mit  wechselnder  Intensität  seit  mehr  als  5  Jahren 

l^TJ^tZ  Ir^  sehr.thh%  r*'  Seither  nur  wenig  arbeiten  kaDn  u»d  sein  Ge- 
scüatt  mit  Unterstützung  seines  Sohnes  versieht. 

Patient  ist  ein  ziemlich  grosser    kräftig  gebauter  Mann,  von  vornüber  gebückter 
Haltung  blassem,  kranklichem,  verdriesslichem  Gesichtsausdruck,  jedoch  nicht  gerade 
mager    Sein  Gang  ist  schleppend,  unsicher,  energielos,  indessen  sind  alle  Bewegen 
sowohl  der  Beine  wie  der  Arme  frei.  Die  linke  Seite  ist  die  kränkere,  das  linke  Bein 
entschieden  schwacher,  als  das  rechte,  der  linke  Arm  kraftlos,  aber  frei  beweglich 
bensibilitatsstorungen  sind  nirgend  nachweisbar.    Patient  klagt  über  heftige  lancini- 
reude  Schmerzen,  welche  sich  linkerseits  von  der  Achsel  bis  in  die  Hand  und  die 
binger  erstrecken,  der  Druck  auf  die  Nervenstämme  des  Oberarms  ist  sehr  empfind- 
lich. —  Berner  klagt  Patient  beim  Urinlassen  über  krampfartige,  brennende,  pressende 
Schmerzen    welche  sich  über  den  ganzen  Damm  bis  zum  After  hinziehen:  der  Harn 
soll  öfters  dick,  trübe,  sedimentirend  sein,  ist  gegenwärtig  vollkommen  normal  —  Ich 
verordnete  dem  Patienten  den  Gebrauch  des  natürlichen  Carlsbader  Salzes  dabei  1  Stunde 
herumzugehen,  gute  aber  leichte  Diät,  nicht  zu  langes  Liegen  im  Bette.  Nach  8  Tagen 
erschien  Patient  wieder  wie  ein  ganz  veränderter  Mensch.    Der  Gesichtsausdruck  war 
heiter,  sein  Aussehen  fast  gesund  und  er  erklärt,  dass  die  Schmerzen  verschwunden 
seien,  der  Kopf  sowie  der  Appetit  gut,  die  Beine  seien  leichter  und  kräftiger,  selbst 
die  Blasenbeschwerden  seien  besser.   Leider  hielt  diese  Besserung  nicht  lange  an. 
Nach  wiederum  14  Tagen  schrieb  mir  Patient :  „Die  Besserung  ist  in  das  gerade  Gegen- 
theil  umgeschlagen.   Ich  fühle  mich  so  furchtbar  schwach,  angegriffen  und  abgespannt, 
dass  es  mir  nicht  möglich  ist,  selbst  zu  Ihnen  zu  kommen.  Die  Schmerzen  unter  dem 
linken  Arm  sind  heftiger  als  jemals,  die  Lähmung  in  den  Füssen,  besonders  dem  linken, 
derartig,  dass  ich  nicht  weiss,  wie  ich  damit  auftreten  soll.  Bei  jedem  Andrang  zum 
Uriniren  entsteht  ein  peinliches,  krampfartiges  Drängen  am  Mastdarm,  das  sich  erst 
verliert,  wenn  es  mir  durch  starkes  Pressen  gelingt,  einige  Tropfen  Urin  los  zu  wer- 
den.   Ich  habe  fortwährend  das  Gefühl  im  ganzen  Körper,  als  sollte  ich  verbrennen: 
auf  längere  Zeit  ist  es  unmöglich,  es  auszuhalten. "    Diese  so  drastisch  geschilderte 
Verschlimmerung  war  durch  eine  hartnäckige  Verstopfung  bedingt,  mit  deren  Beseitigung 
es  wieder  besser  ging,  indessen  dauerte  auch  diese  Besserung  wieder  nicht  lange  an, 
das  Uebel  zog  sich  unter  solchen  wechselnden  Perioden  hin,  so  lange  ich  den  Patienten 
beobachtete,  ohne  sich  definitiv  zu  bessern.    Schliesslich  entschloss  sich  Patient  zu 
einer  electrischen  Behandlung  mittelst  des  constanten  Stromes,  welche  aber  auch  von 
keinem  entscheidenden  Erfolg  begleitet  war. 

Patient  bezeichnete  seine  Krankheit  als  ein  seit  5  Jahren  bestehendes  Rücken- 
marksleiden mit  Lähmung  der  Füsse,  besonders  des  linken,  verbunden  mit  sehr  grosser 
Nervenschwäche,  schwachem  Gedächtniss  und  peinlichen,  oft  äusserst  quälenden  Blasen- 
und  Mastdarmbeschwerden.  —  Nach  einem  Jahre  war  keine  wesentliche  Aenderung  im 
Zustande  des  Patienten  eingetreten.  — 

3.  Die  Spinalirritation  durch  erschöpfende  Einflüsse, 
besonders  durch  Samenverschwendung.  In  Folge  verschie- 
dener erschöpfender  Einflüsse  entwickelt  sich  ebenfalls  eine  Nerven- 
schwäche, welche  mit  den  oben  geschilderten  Formen  vielfach  über- 
einstimmt, daher  eine  besondere  ausführliche  Schilderung  nicht  er- 
fordert. Sie  ist  ausgezeichnet  durch  Hyperästhesieen  und  Muskel- 
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schwäche.  Die  Schmerzhaftigkeit  oder  Empfindlichkeit  betrifft  den 
Rücken,  die  Brust,  das  Epigastrium  und  tritt  in  Form  druckender 
pressender  oder  stechender  Schmerzen  auf  häufig  mit  dem  Gefühl 
der  Beklemmung.  Auch  Herzklopfen  und  Kurzathmigkeit  gesellt 
sich  hinzu.  Besonders  nach  einigermassen  beträchtlichen  Muskel- 
anstrengungen werden  die  Brustbeschwerden  stark.  Im  Rucken  er- 
scheint leicht  der  charakteristische  Spinalschmerz  welcher  durch 
Druck  auf  einzelne  Dornfortsätze  (durch  heissen  Schwamm,  Gal- 
vanismus)  gesteigert  oder  selbst  erst  entdeckt  wird  Bewegung 
Bücken,  langes  Sitzen  steigert  den  Schmerz;  Liegen  Ruhe  bessert 
ihn-  er  nimmt  am  gewöhnlichsten  das  Kreuz  oder  den  Interscapular- 
raum  ein  zieht  sich  aber  auch  in  den  Nacken  und  Hinterkopf.  Dazu 
o-esellen  sich  ausstrahlende  Schmerzen  in  die  Unterextremitäten  oder 
deren  Gelenke  in  das  Epigastrium,  die  Intercostalräume.  Neben 
der  Hyperästhesie  besteht  Muskel  schwäche,  welche  ebenso  wie 
die  hysterische  durch  äusserst  leichte  Ermüdbarkeit  ausgezeichnet 
ist  so  dass  die  Patienten  zwar  gehen  können,  aber  oft  nur  kurze 
Strecken  und  zu  jeder  anhaltenden  Arbeit  unfähig  sind.  Auch  hier 
ist  die  Ermüdung  in  der  Regel  von  empfindlichen  Muskelschmerzen 
begleitet. 

Diese  spinalen  Symptome  verbinden  sich  mit  Kopfschmerz,  Mi- 
gräne, zeitweiser  Schlaflosigkeit  und  einer  reizbaren,  wechselnden 
oft  weinerlichen  Gemüthsstimmung.  Der  Verlauf  ist  auch  hier  im 
Ganzen  wechselnd,  durch  unmotivirte  Exacerbationen  und  Remis- 
sionen ausgezeichnet,  psychische  Einflüsse  sind  von  grosser  Wir- 
kung. Doch  pflegen  diese  Sprünge  kaum  je  so  eclatant  zu  sein, 
wie  bei  den  frühern  beiden  Formen,  weil  eben  der  Nervosität  ein 
mehr  gleichmässig  angegriffener  Körperzustand  zu  Grunde  liegt. 

Derartige  Symptome  von  Nervosität  entwickeln  sich  nach  ver- 
schiedenen erschöpfenden  Einflüssen,  z.  B.  nach  schweren  langwie- 
rigen Krankheiten  wie  Typhus,  Pocken,  Diphtheritis ,  namentlich 
auch  Intermittens  oder  Sumpfkachexie  *)  langwierigen  Eiterungen, 
zumal  wenn  sich  die  Patienten  unter  darniederliegender  Ernährung 
nur  äusserst  langsam  erholen.  Geringe  Grade  der  nach  acuten  Krank- 
heiten zurückbleibenden  Lähmungen  können  hiermit,  verwechselt 
werden,  da  indessen  die  Zeichen  allgemeiner  Nervosität  nicht  zu 
den  Lähmungen  nach  acuten  Krankheiten  gehören,  so  dürfte  nur 
die  Bedeutung  der  Muskelschwäche  zweifelhaft  sein.  Auch  nach 
Blutungen  (hämorrhoidalen  oder  uterinen),  besonders  aber  nach  langer 
Lactation  oder  mehrfachen  schnell  sich  folgender  Schwangerschaften, 
endlich  auch  nach  übermässigen,  lange  Zeit  fortgesetzten,  körper- 
lichen und  geistigen  Anstrengungen,**)  sowie  unter  dem  Einfluss 

*)  Fonssagrines :  Memoire  sur  la  nevralgie  generale  et  notemmant  sur  celle 
d'origine  paladeenne.    Arch.  gener.  1856.  I.  p.  277—298. 

**)  Rüssel:  Cases  of  paralysis  indurod  by  exhaustion  of  the  spinal  cord.  Med. 
Times.  1867.  p.  882.  (Im  Anschlnss  an  frühere  schon  1863  publicirte  Mittheilungen 
theilt  Verfasser  vier  neue  Fälle  mit,  deren  Veranlassung  Ueberanstrengung,  Masturbation, 
Excesse  in  Venere  waren). 
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psychischer  und  moralischer  Affecte  bildet  sich  eine  analoge  Nerven- 
schwäche aus. 

Eine  in  diese  Gruppe  gehörige  Erschöpfungsursache  bedarf 
einer  besonderen  Besprechung,  da  sie  seit  langer  Zeit  in  vorherr- 
schendem Grade  die  Aufmerksamkeit  der  Aerzte  erregt  hat  und  ge- 
rade in  Bezug  auf  die  Rückenmarkssymptome  beachtungswerthe  Be- 
sonderheiten darbietet:  es  ist  die  Erschöpfung  durch  excessive 
Samenverluste.  Das  Interesse,  welches  diese  Krankheit  erregt, 
wird  dadurch  gesteigert,  dass  sie  der  ältesten  Schilderung  der  Tabes 
dorsualis,  wie  wir  sie  schon  von  Hippokrates  empfangen  haben, 
zu  Grunde  liegt.  Seither  ist  die  Entstehung  der  Tabes  dorsualis 
durch  Samenverschwendung,  durch  Excesse  in  Venere.  fast  als  ein 
Axiom  behandelt,  jedoch  meiner  Ansicht  nach  in  Betreff  der  Häu- 
figkeit mindestens  überschätzt  werden.  Daher  kommt  es  nicht  selten 
vor,  dass  die  hier  zu  erörternde  Rüekenmarksreizung  als  das  erste 
Stadium  der  unheilvollen  Rückenmarksschwindsucht  angesehen  und 
so  behandelt  wird. 

Die  Schilderung,  welche  Hippokrates  in  dem  Buche  über  die  Krankheiten  von 
der  Rückendarre  (Tabes  dorsalis,  Niondf  cpjHaiq)  giebt,  lautet  folgendermassen:  „Die 
Rückenschwindsucht  entspringt  aus  dem  Rückenmarke.  Sie  ergreift  vornehmlich  ün- 
verheirathete  und  Wollüstlinge.  Sie  sind  ohne  Fieber,  essen  gut,  aber  sie  schwinden 
dahin.  Wenn  man  sie  fragt,  so  werden  sie  angeben,  dass  sie  das  Gefühl  haben  als 
ob  ihnen  Ameisen  vom  Kopfe  längs  des  Rückens  herablaufen.  Wenn  sie  uriniren 
oder  zu  Stuhl  gehen,  so  verlieren  sie  viel  wässrige  Samenflüssigkeit;  aber  Fruchtbar- 
keit findet  nicht  mehr  statt.  Im  Schlafe  haben  sie  wolllüstige  Träume.  Beim  Gehen 
oder  Laufen,  besonders  beim  Berg-  oder  Treppensteigen  stellt  sich  Asthma  und  Schwäche 
ein,  Schwere  im  Kopf  und  Sausen  in  den  Ohren.  Später  werden  sie  von  hitzigem 
Fieber  ergriffen  und  gehen  schwindsüchtig  zu  Grunde."*)  Schon  früher**)  habe  ich 
hervorgehoben,  dass  diese  Schilderung  mit  dem  modernen  Krankheitsbild  der  Tabes 
dorsualis  nichts  gemein  hat,  sondern  den  Zustand  von  Schwäche  und  Nervosität  dar- 
stellt, dem  junge  Leute  durch  excessive  Samenverluste,  sei  es  Onanie  oder  Excesse 
in  Venere  gar  nicht  selten  verfallen.  In  neuerer  Zeit  haben  die  Aerzte  vornehmlich 
den  unwillkürlichen  Samenverlusten,  welche,  als  Folge  vorangegangener  Excesse,  bei 
jungen  Leuten  zuweilen  ohne  alle  Erectionen  bei  Nacht  und  bei  Tage  erfolgen,  eine 
besondere,  vielleicht  zu  grosse  Wichtigkeit  beigelegt  und  sie  nach  dem  Vorgange  von 
Hippokrates  zu  einem  verhängnissvollen  Symptome  herannahender  Rückendarre  ge- 
stempelt. St  oll  schenkte  dem  Symptom  eingehende  Aufmerksamkeit,  Wich  mann***) 
schilderte  die  bei  Tage  eintretenden  unwillkürlichen  Samenabgänge  in  seiner  Dissertation. 
Man  formulirte  den  Satz,  dass  die  Pollutiones  diurnae  zuweilen  die  Ursache,  und  zu- 
weilen das  einzige  Symptom  der  Rückenmarksschwindsucht  seien.  Sie  entstehen  da- 
durch, dass  die  Geschlechtsorgane  vom  Rückenmarke  keinen  genügenden  und  regel- 
mässigen Nerveneinfluss  mehr  erhalten:  daher  die  übermässige  Samenabsonderung,  die 
unvollkommene  Ausbildung  (eleboration)  derselben,  welche  Unfruchtbarkeit  bedingt,  die 
Erschlaffung  der  Samenblasen,  die  Schwäche  der  Erectionen  u.  s.  f.  Derselbe  Zu- 
stand des  Rückenmarks  bedingt  andererseits  die  Abmagerung  des  Rückens  und  der 
Lenden,  die  Schwäche,  das  Zittern,  die  Paralyse  der  unteren  Extremitäten,  sowie  die 
Formicationen  am  Rücken,  die  hartnäckige  Stuhlverstopfung  und  die  Incontinentia 
urinae.  In  Deutschland  namentlich  knüpfte  sich  an  dieses  Symptom  und  an  diese 
Aetiologie  die  Geschichte  der  Tabes  dorsualis.  Eine  Dissertation  aus  dem  Jahre  1819 
von  Dr.  Schesmer  bezeichnet  Tabes  dorsalis  nach  Hippokrates  als  die  Tabescenz, 
welche  in  Folge  von  Excessen  in  Venere  entsteht,  daher  sie  nur  bei  Männern  vor- 


*)  fliQt  vovoüv  B.  §  fx9-. 
**)  Die  graue  Degeneration  etc.    p.  4  u.  5. 
***)  Dissertation  de  Pollutionib.  diurnis  involuntariis.  1817. 
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kommt  und  mit  Samenabfluss  verbunden  ist.  Einige  Autoren  hatten  aber  ausser  den 
Excessen  in  Venere  andere  Ursachen  der  Tabes  zugelassen,  z.  B.  Contusionen,  welche 
die  Lendengegend  getroffen  hatten.  Auch  chronischer  Fluor  albus  wird  als  Ursache 
einer  ganz  analogen  Krankheit  bei  Weibern  angenommen.  In  der  Symptomatologie 
giebt  Verfasser  die  früheren  Symptome  an,  besonders  Ilerablaufen  von  Formicationen 
längs  der  Wirbelsäule  bis  in  die  Extremitäten,  die  Abmagerung  der  Rückenmuskulatur. 
Weiterhin  vermehrt  sich  die  Schwäche  der  Beine,  schliesslich  verliert  der  Kranke  die 
Fähigkeit  die  Beine  zu  bewegen.  Blasenbeschwerden  stellen  sich  ein.  Schliesslich 
hat  Patient  weder  Sehmerzen  noch  Pollutionen.  Hektisches  Fieber  tritt  hinzu.  Inner- 
halb einiger  Jahre  verläuft  die  Krankheit  zum  Tode.  Dieser  Schilderung  der  Krank- 
heit, welche  als  ein  weiter  fortgeschrittenes  Stadium  der  früheren  Tabes  dorsualis  be- 
trachtet wird,  hat  Verfasser  einen  Krankheitsfall  mit  Sectionsbefund  beigegeben,  dessen 
Ursache  auf  Excesse  in  Venere  zurückgeführt  wird.  Die  Krankengeschichte  und  Ab- 
bildung gestatten  freilich  gegenwärtig  kein  ganz  bestimmtes  Urtheil  über  die  Natur  dieser 
Erkrankung,  indessen  deuten  doch  einige  Symptome,  besonders  die  Beschreibung  des 
Ganges  mit  Wahrscheinlichkeit  auf  unsere  heutige  Tabes  hin.  Im  Sectionsbefunde, 
der  natürlich  den  heutigen  Anforderungen  nicht  genügt,  ist  auf  einen  Schwund  der 
Cauda  equina  geachtet  und  es  wird  angeführt,  dass  Weidenbach*)  die  Cauda  equina 
vom  Menschen,  welche  an  Tabes  dorsualis  ex  nimia  Venere  verstorben  sind,  in  der 
That  abgezehrt  gefunden  habe.  — 

Wir  sehen  also  in  dieser  Zeit  den  Begriff  der  Hipp okra tischen  Tabes  erweitert, 
auf  pathologisch-anatomische  Zustände  des  Rückenmarks  bezogen,  zunächst  auf  Schwund 
der  Cauda  equina.  Es  ist  bekannt,  wie  späterhin  Tabes  dorsualis  mit  Atrophia  med. 
spinal,  identificirt  und  wie  von  Romberg  ein  Krankheitsbild  unter  diesem  Namen 
gegeben  wurde,  welches  mit  der  von  Hippokrates  gegebenen  Krankheitsbeschreibung 
wenig  mehr  zu  thun  hat,  sondern  den  Namen  nunmehr  auf  eine  andere  wichtige  Rücken- 
markskrankheit fixirte. 


Wenn  wir  hier  auch  der  Frage  nicht  vorgreifen  wollen,  ob 
überhaupt  ähnliche  Symptome  bei  der  grauen  Degeneration  des 
Kückenmarks  vorhommen,  so  kann  doch  bestimmt  behauptet  werden, 
dass  der  überwiegend  grösste  Theil  der  aus  Samenverlusten  her- 
vorgehenden Zustände  keine  organische  Rückenmarkskrankheit  son- 
dern eine  mit  spinalen  Symptomen  einhergehende  Nervenschwäche 
darstellt.  Solche  Patienten  bieten  ein  elendes,  kachektisches  blas- 
ses Aussehen  dar,  sind  aber  im  Uebrigen  zuweilen  recht  gut  ge- 
nährt und  selbst  von  ziemlich  kräftiger  Muskulatur.  Sie  klagen 
über  Muskelschwäche,  besonders  in  den  Beinen,  welche  einer  para- 
lytischen Schwäche  gleich  kommt,  jedoch  niemals  zur  eigentlichen 
Paralyse  fuhrt.  Sie  ermüden  leicht,  sind  unfähig  zu  Anstrengungen 
indessen  für  den  Moment  ist  ihre  Muskelkraft  in  Händen  und  Beinen 
gut,  der  Gang  ist  fest  und  präcise,  obwohl  sie  öfters  das  Gefühl 
der  Unsicherheit  und  des  Taumeins  haben.  Hierzu  gesellen  sich  ab- 
norme Sensationen  und  besonders  jene  von  Hippokrates  geschil- 
derten Formicationen,  welche  längs  des  Rückens  und  von  hier 
längs  der  Hinterseite  der  Schenkel  in  die  Füsse  herablaufen. 
In  den  Fussen  tritt  das  Gefühl  von  Taubheit,  von  Pelzigsein  ein 
Seltener  sind  herumziehende  neuralgische  Schmerzen,  häufiger  Be- 
schwerden beim  Unnlassen,  erschwerte  Defäcation,  anscheinende 
TÄ«  SD  mt  K°Pfscllmerz,  Schwindel,  Benommenheit 
Ohrensausen,  Herzklopfen  etc.,  besonders  aber  eine 
hypochondrische  Gemuthsstimmung,  welche  in  den  hergebrachten 


*)  Dissert.  inaugur.  de  tabe  clorsuali.   Berolini  1817. 
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Ideen  der  drohenden  Ruckenmarksschwindsucht  reichlich  Nahrung 
fandet  und  durch  Selbstvorwürfe  gesteigert  wird.  In  diesem  Zu- 
stande kommen  die  Patienten  in  der  Regel  zum  Arzte  in  der 
sicheren  Voraussetzung,  dass  sie  der  Ruckenmarksschwindsucht 
und  einem  baldigen  Ende  entgegengehen.  Indessen  zeigt  der  Ver- 
laut dass  es  sich  um  keine  organische  Rückenmarkskrankheit 
handelt.  Auch  unter  den  zahlreichen  Beobachtungen  von  Lalle- 
in and,*)  die  er  in  seinem  mehr  als  ausführlichen  Werke  über  die 
Samenverluste  gegeben,  findet  sich  kein  schwerer  Verlauf  viel 
weniger  ein  lethaler.**)  Wenn  Hippokrates  schildert,  dass'diese 
Tabischen  schliesslich  unter  Zehrfieber  zu  Grunde  gehen,  so  dürfte 
dann  die  acute  Lungenphthise  geschildert  sein,  in  welche  jugend- 
liche, unter  erblicher  Disposition  stehende  Individuen  in  Folge 
sexueller  Ausschweifungen  nicht  selten  verfallen.  Eigentliche  Läh- 
mungen, einer  schweren  Rückenmarkskrankheit  entsprechend  sind 
nirgend  mit  Sicherheit  beobachtet,  sondern  die  oben  geschilderten 
Symptome  entsprechen  einer  nervösen  Schwäche,  welche  wohl  auf 
eine  durch  vielfache  sexuelle  Reizung  gesetzte  Irritatio  medullae 
spinalis  zurückgeführt  werden  darf.***) 

Die  Prognose  dieser  Spinalirritation  ist  im  Allgemeinen  gün- 
stiger, wie  die  der  übrigen  Formen.  Gewöhnlich  gelingt  es.  die 
spinalen  Symptome  in  relativ  kurzer  Zeit  zu  heilen.  Schwere  Sym- 
ptome resultiren  zuweilen  durch  intensive  Formen  hypochondrischer 
Verstimmung,  welche  sich  grade  an  die  Furcht  der  Impotenz  und 
der  Rückenmarkssch windsucht  anknüpfen  können. 

•  Die  Therapie  erheischt  vor  allen  Dingen  die  Beseitigung  der 
Ursache,  Vermeidung  geschlechtlicher  Aufregung  und  aller  Excesse. 
Schwieriger  ist  die  Beseitigung  excessiver  Pollutionen,  für  welche 
früher  allerlei  Mittel  und  Apparate  empfohlen  wurden.  Auch  die 
Cauterisation  nach  L allem  and  ist  ziemlich  vergessen,  die  Apparate, 
mit  denen  man  die  Kranken  quälte,  verschlimmerten  das  Uebel  eher 


*)  Les  pertes  seminales  involuntaires.  Paris  183G — 1843.  3  Vol.  Ferner  seien 
folgende  Autoren  genannt:  AchilleBourton:  De  Finfluence  du  coit  et  de  Fonanisme 
dans  la  Station  sur  la  production  des  paralysies.  These.  Paris  1859.  —  J.  Miksch: 
Fälle  von  Tabes  dorsalis  in  Folge  übermässiger  Samenverschwendung.  Dissert.  Prag 
1840.  (Alle  Kranken  wurden  gebessert  oder  geheilt). 

**)  Laverun:  Au  Val  de  Grace.  Gaz.  hebd.  1864.  49,  erzählt  folgenden  tödt- 
lichen  Fall:  Ein  39 jähriger  kräftiger  Mann,  der  lange  Zeit  an  Intermittens  gelitten, 
vollzog  den  Coitus  im  Stehen  und  bekam  zwei  Tage  darauf  Müdigkeit  in  den  Unter- 
extremitäten, Abnahme  der  Sensibilität  in  den  Füssen,  Eingeschlafensein.  Aehnliche 
Symptome  sodann  in  Händen  und  Fingern.  Sprache  frei,  kein  Fieber.  Sensorium  frei. 
Dyspnoe.  Tod.  Autopsie  negativ. 

***)  Einen  prägnanten  hierher  gehörigen  Fall  beschrieb  J.  Zeit te les  in  Prag  als 
Hyperaesthesia  peripherica  universalis  (Oest.  med.  Wochenschrift.  1841.  28):  Dieses 
Symptom  bot  in  exquisiter  Weise  ein  17jähriger  Jüngling  dar,  welcher  sich  frühzeitig 
der  Onanie  später  der  Wollust  und  starkem  Weintrinken  ergeben  hatte.  Er  hatte 
Tagespollutionen  und  war  so  reizbar,  dass  die  leiseste  Berührung  Starrkrämpfe  und 
ein  Zusammenwinden  des  ganzen  Körpers  bewirkte.  Die  Wirbelsäule  war  äusserst 
empfindlich.  Verf.  hielt  eine  Spinalirritation  für  die  Grundursache  der  Erscheinungen. 
Heilung  durch  zweimaligen  Gebrauch  von  Franzensbad. 
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als  sie  es  besserten.  Von  gutem  Erfolg  sind  kalte  Waschungen,  kalte 
Sitzbäder,  kalte  Flussbäder.  Vermeidung  der  Rückenlage  im  Schlafe. 
Unter  den  Medicamenten  haben  sich  der  Campher,  und  das  Lupulin, 
die  Belladonna,  das  Castoreum  einen  grossen  Ruf  erworben.  Auch  das 
Chloral  in  kleinen  Gaben  {— 1  Grm.  Abends  ist  zu  empfehlen.  Um- 
gekehrt sind  auch  Reizmittel  angewandt,  insbesondere  Strychnin,*) 
Ext.  Nux  vomic,  Tiuct.  Nux  vomic,  sodann  Tonica: -Eisen,  China, 
frische  Luft,  kalte  Bäder,  Stahlbäder.  Nächst  dieser  ätiologischen 
Indication  ist  eine  psychische  Behandlung  erforderlich,  sofern  es 
gilt,  den  Patienten  geistig  aufzurichten  und  ihm  den  Argwohn  zu 
benehmen,  dass  er  sich  durch  eigene  Schuld  eine  unheilbare  Rücken- 
markskrankheit erworben  habe. 

Eine  specielle  gegen  die  Rückenmarksreizung  gerichtete  Be- 
handlung erscheint  überflüssig,  sie  wird  aber  noch  von  vielen  Aerzten 
geübt.  Nicht  nur  Ollivier,  sondern  auch  Trousseau  u.  A.,  welche 
eine  Congestion  zum  Rückenmark  supponiren,  rathen  zu  blutigen 
oder  unblutigen  Schröpfköpfen,  Ableitungen  an  die  Wirbelsäule  durch 
Aufpinselungen  von  Jodtinctur,  selbst  Moxen  und  Cauterien.  Die 
Anwendung  unbedeutender  Mittel  mag  in  das  Belieben  des  Arztes 
gestellt  werden;  aber  Moxen  und  Cauterien  sind  nichts  als  zweck- 
lose Qualen  für  den  Kranken. 

§  3.  Die  Anaemie  und  Ischaemie  des  Rückenmarks.  Die  Zustände 
von  Anaemie  der  Rückenmarkssubstanz  sind  in  der  Leiche  ebenso 
leicht  zu  erkennen,  wie  die  der  Hyperämie.  Man  findet  die  weisse 
Substanz  arm  an  Blutpunkten,  blass-weiss,  des  rosigen  Schimmers 
entbehrend,  welche  ihm  reichliche  Füllung  der  Capillaren  giebt;  die 
graue  Substanz  ist  vorherrschend  grau,  und  sinkt  gewöhnlich  ein, 
während  die  weisse  ödematös  ist  und  über  die  Schnittfläche  hervor- 
quillt. Eine  solche  Anaemie  der  Rückenmarkssubstanz  lässt  aber 
keineswegs  mit  Sicherheit  den  Schluss  zu,  dass  sie  schon  bei  Leb- 
zeiten bestand.  Die  Lagerung,  der  Grad  der  Fäulniss,  besonders 
die  Quellung  der  Marksubstanz  (die  cadaveröse  weisse  Erweichung) 
bewirken  den  anämischen  Zustand  in  der  Leiche,  ohne  dass  er  bei 
Lebzeiten  bestanden  hätte.  Man  wird  daher  kaum  je  oder  höchstens 
aus  ganz  exquisiten  Graden  von  Anaemie  einen  Rückschluss  auf  die 
vitalen  Verhältnisse  ziehen  dürfen. 

Diese  Umstände  bedingen  es,  dass  die  Lehre  von  der  Anaemie 
des  Rückenmarks  und  der  daraus  resultirenden  Symptome  an  den 
gleichen  Unsicherheiten  leidet,  wie  die  Lehre  von  der  Plethora 
spmalis  und  dass  auch  auf  diesem  Gebiete  die  Phantasie  Krank- 
heitsbilder  geschaffen  hat,  für  welche  in  Wirklichkeit  keine  That- 

2 ?  tw?  S6?  ?hlzig(i  Gnmd  für  solche  Deutungen  scheint 

die  therapeutische  Erfahrung  zu  sein,  dass  die  beste  Behandlungs- 

Zht  t  Sr  ^d^Ruckenmarks-Anaemie  zugezählten  Krankheiten, 
nicht  m  Blutentziehungen  und  Ableitungen,  sondern  in  der  Anwen- 

™J!L?£V£y  J"  Ly°,nl?42.  üeber  Paralyse  und  Anästhesie  der  Extremitäten  nach 
geschlechtlicher  Ausschweifung,  geheilt  durch  Strychnin.  axtremitdten  nach 
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düng  der  Tonica  (Eisen,  China  u.  dergl.)  besteht.  Wenn  Hammond 
noch  weiter  geht  und  sogar  zwei  Formen  der  Anaemia  spinalis  unter- 
scheidet, nämlich  die  Anaemie  der  hinteren  Stränge,  welche  das 
Krankheitsbild  der  Spinalirritation  umfasst,  und  die  Anaemie  der 
seitlichen  Stränge,  welche  dem  entspricht,  was  von  anderen  Autoren 
als  Anaemie  des  Rückenmarks  betrachtet  wird,  so  können  wir  ihm 
hier  nicht  mehr  folgen. 

Wenn  nun  auch  die  Beurtheilung  einer  in  der  Leiche  gefun- 
denen Anaemia  spinalis  auf  Schwierigkeiten  stösst,  bestehen  doch 
ziemlich  reichliche  ärztliche  Erfahrungen,  welche  zeigen,  dass  unter 
dem  Einfluss  einer  allgemeinen  Anaemie,  sich  spinale  Lähmungs- 
formen entwickeln  können,  welche  vermuthlich  von  einer  Anaemie 
des  Rückenmarks  herrühren:  man  bezeichnet  sie  als  anämische 
Lähmungen,  d.h.  Lähmungen,  welche  sich  in  Folge  von  Zustän- 
den allgemeiner  Anaemie  entwickeln.  Als  unmittelbare  Ursache  hat 
man  theils  eine  Anaemie  des  Rückenmarks  selbst  vorausgesetzt,  theils 
angenommen,  dass  das  an  Blutkörperchen  verarmte  oder  sonst  krank- 
haft veränderte  (kachektische)  Blut  nicht  mehr  geeignet  sei,  die  nor- 
male Ernährung  und  Functionsfähigkeit  des  Rückenmarks,  (sowie 
des  Nervensystems  überhaupt)  zu  unterhalten.  Weshalb  gerade  am 
häufigsten  dabei  die  untern  Extremitäten  leiden,  lässt  sich  nur  dar- 
aus begreifen,  dass  an  ihre  Leistungskraft  die  grossesten  Ansprüche 
gemacht  werden. 

Von  solchen  Betrachtungen  ausgehend  sind  verschiedene  Läh- 
mungsformen  von  einem  abnormen  Zustand  der  Blutmenge  und  Blut- 
beschaffenheit  hergeleitet  worden.  Hierher  wurden  von  Gubler  u.  A. 
die  meisten  der  nach  acuten  Krankheiten  auftretenden  Lähmungen 
gerechnet,  welche  wir  jetzt  mit  grosser  Wahrscheinlichkeit  auf  ana- 
tomische, entzündliche  Processe  zurückführen  können.  Noch  gegen- 
wärtig bleiben  zwei  Formen  spinaler  Lähmung  übrig,  für  welche  der 
blosse  Zusammenhang  mit  der  Anaemie  nicht  unwahrscheinlich  ist, 
welche  wir  daher  besprechen  wollen:  1)  die  anämischen  oder  chlo- 
rotischen  Lähmungen,  2)  die  Lähmungen  nach  Blutungen. 

Jaccoud  rechnet  die  Paraplegieen  der  Schwangerschaft  und  die  toxischen  Para- 
lysen hierher.  Jenen  liegen  ohne  Zweifel  verschiedene  Ursachen  zu  Grunde:  ein  Theil 
derselben  kann  vielleicht  auch  auf  Anaemie  oder  Blutung  zurückgeführt  werden.  Die 
Ursache  der  toxischen  Lähmungen  ist  noch  wenig  erforscht,  aber  jedenfalls  sehr  ver- 
schieden und  complicirt,  im  Allgemeinen  kein  Grund  vorbanden,  sie  den  anämischen 
Lähmungen  zuzuzählen.  —  Barnier,  Des  paralysies  musculaires.  Concours  pour  l'aggre- 
gate.  Paris  1866,  rechnet  diese  Lähmungen  zu  den  muskulären  und  unterscheidet 
1)  Paralyse  durch  Arterienthrombose,  2)  Paralysen  durch  Blutalteration  (Cacochymie), 
wozu  er  die  Chlorose,  die  Anemie  generale,  Cachexieen  und  auch  die  Lähmungen 
nach  acuten  Krankheiten  und  nach  Vergiftungen  rechnet,  3)  Paralyse  durch  Alteration 
des  Muskels  (Dyscrasie).  —  Sandras*)  handelt  diese  Lähmungen  in  dem  Kapitel  von 
der  nervösen  Paraplegie  ab,  d.  h.  derjenigen  Form,  welche  durch  keine  anato- 
mische Alteration  ausgezeichnet  ist.  In  der  deutschen  Literatur  ist  von  dieser  Lah- 
munfsforra  wenig  die  Rede.   Brück  (Rückblicke  auf  die  drei  letztverflossenen  Saisons 


*)  Sandras:  Traite  pratique  des  maladies  nerveuses.  Paris  1862.  —  Vergl. 
ferner:  P.  Leroy  d'Etiolles:  Des  Paralysies  des  membres  infer.  on  paraplegies  etc. 
Paris  1858.  —  Colhevet:  Do  Diagnostic  des  paraplegies.  These.  Paris  1858. 
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in  Driburg.  Ueber  Lähmungen.  Casp.  Wochenschrift.  1846.)  beschreibt  eine  Art  Läh- 
mungen, die  er  nach  Brandis  als  kachektische  bezeichnet.  Sie  entstehe  durch 
anhaltende  Krankheiten,  gehäufte  Wochenbetten,  Typhus,  deprimirende  Gemuthsaffecte, 
sei  meist  von  psychischen  Abnormitäten,  Hysterie  etc.  begleitet  und  sei  von  beein- 
trächtigter Ernährung  des  Nervenmarkes  herzuleiten.  Das  souveräne  Heilmittel  ist 
Stahl,  alle  Fälle  wurden  geheilt 

1)  Die  chlorotische  Lähmung.  Bei  Chlorotischen  wird  öfters 
Lähmung  oder  lähmungsartige  Schwäche  beobachtet.  Meistenteils 
ist  dieselbe  von  mannigfaltigen  Symptomen  der  Nervosität,  der 
Spinalirritation  begleitet,  so  dass  sie  sich  den  oben  besprochenen 
Formen  anschliesst.  Da  auch  bei  Chlorotischen  gewöhnlich  eine 
Erkrankung,  Abnormität  oder  mangelhafte  Entwicklung  des  Genital- 
systems besteht,  so  könnten  die  bei  ihnen  vorkommenden  „nervösen" 
Lähmungen  auch  zur  hysterischen  oder  der  durch  Anaemie  bedingten 
Spinalirritation  gerechnet  werden.  Wir  wollen  auf  diese  Frage  nicht 
zu  viel  Gewicht  legen  und  nur  die  Thatsache  constatiren,  dass  bei 
Chlorotischen  relativ  häufig  lähmungsartige  Zustände  beobachtet  wer- 
den. Sie  treten  vorherrschend  in  der  Form  der  Paraplegie  auf,  be- 
stehen entweder  in  hochgradiger  Schwäche,  so  dass  die  Kranken 
nur  wenige  Schritte  im  Zimmer  gehen  können,  oder  sie  erreichen  die 
Höhe  einer  nahezu  vollständigen  Paraplegie.  Zu  den  seltneren  sie 
begleitenden  Symptomen  gehört  fibrilläres  Muskelzittern,  spasmo- 
dische  Contraction  einzelner  Muskeln :  Blase  und  Mastdarm  sind  nicht 
betheiligt,  die  Sensibilität  ist  intact,  zuweilen  besteht  Hyperästhesie, 
öfters  ödematöse  Anschwellung  der  Füsse.  Die  Entwicklung  ist  in  der 
Regel  langsam,  zuerst  manifestirt  sich  Schwäche  allein  oder  vorherr- 
schend in  einer  Extremität,  am  liebsten  in  einer  oder  beiden  Unter- 
extremitäten. Seltner  ist  der  Beginn  rapide,  was  aber  meist  nur  nach 
starken  Blutungen  der  Fall  ist.  Welches  auch  ihr  Anfang  ist,  selten 
bleibt  sie  auf  den  zuerst  befallenen  Bezirk  beschränkt,  in  der  Regel 
verbreitet  sie  sich,  ergreift  beide  Unterextremitäten,  die  Arme,  und 
selbst  die  Muskeln  des  Rumpfes,  doch  lässt  sie  Blase  und  Mast- 
darm fast  ausnahmslos  intact.  Selten  gehen  die  gelähmten  Muskeln 
Atrophie  ein,  die  electrische  Erregbarkeit  bleibt  erhalten.  Die  Pro- 
gnose ist  nicht  ungünstig. 

Derartige  Beobachtungen  sind  in  nicht  geringer  Anzahl  von 
Bouchut,  besonders  aber  von  Sandras,  Leroy  d'Etiolles  u.  A. 
mitgetheilt.  Von  einzelnen,  bemerkenswerthen  Beobachtungen  er- 
wähne ich  van  Bervliet:*)  ein  junges  Mädchen  vom  Lande,  evident 
chlorotisch,  war  von  einer  vollständigen  Paralyse  befallen,  ohne  dass 
eine  andere  Ursache  beschuldigt  werden  konnte,  als  die  Chlorose; 
unter  dem  consequenten  Gebrauche  des  Eisens  wurde  sie  im  Verlauf 
von  2  Monaten  völlig  hergestellt;  —  ferner  berichtet  Dusourd**) 
den  Fall  eines  18jälirigen  chlorotischen  Mädchens,  welches  zuerst 
in  den  Ober-  und  Unterschenkeln  ein  Gefühl  von  Formication  ver- 
spürte, denen  eine  so  schnell  zunehmende  Schwäche  folgte,  dass 

*)  Observation  de  paraplegie  chlorotique.    Ann.  d.  1.  Soc.  do  Gauel.  18G1. 
**)  Dusourd:  Traite  pratique  de  la  menstruation.  1857. 
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sie  nach  Verlauf  eines  Monats  nicht  mehr  im  Stande  war  zu  stehen: 
auch  hier  erfolgte  die  Heilung  unter  dem  3  Monate  lang  fortge- 
setzten Gebrauche  des  Eisens.  —  Auch  Landry  theilt  in  seinem 
Werke  mehrere  Fälle  mit;  vergl.  auch  Mordret:  Tratte  pratique 
des  affections  nerveuses  dans  la  chloro-anemie.  These.  Paris  1858. 

Der  Natur  der  Sache  nach  betreifen  die  chlorotischen  Läh- 
mungen fast  nur  weibliche  Individuen,  obwohl  die  Möglichkeit  des 
Vorkommens  bei  Männern  nicht  ausgeschlossen  ist.  Jaccoud  rechnet 
hierzu  einen  Fall  von  Bouchut,  einen  45jährigen  Mann  betreffend, 
der  in  Folge  von  langwieriger  Intermittens  sehr  anämisch  gewor- 
den war-  und  bei  dem  die  Schwäche  der  Beine  einen  Grad  erreichte, 
dass  sie  ihren  Dienst  vollkommen  versagten.  In  diesem  Falle  muss 
freilich  auch  an  die  Möglichkeit  gedacht  werden,  dass  diese  Läh- 
mung zu  der  Gruppe  der  nach  acuten  Infectionskrankheiten  auf- 
tretenden Lähmungen  gehörte.*) 

Der  Verlauf  der  chlorotischen  Lähmungen  ist  nach  den  bisher 
vorliegenden  Erfahrungen  nicht  in  solchem  Grade  unberechenbar, 
als  die  hysterischen  Lähmungen.  Sie  scheinen  mehr  stetig  zu  ver- 
laufen und  geben  die  Aussicht,  mit  Beseitigung  der  Chlorose  eben- 
falls geheilt  zu  werden.  Ihre  Dauer  beschränkt  sich  in  der  Regel 
auf  einige  Monate.  —  Die  Behandlung  richtet  sich  gegen  die  ur- 
sächliche Chlorose.  Das  Hauptmittel  ist  Eisen,  Eisenwasser,  Eisen- 
bäder. Zeigt  sich  die  Lähmung  trotzdem  hartnäckig,  so  sind 
Strychnin,  Bäder,  Electricität  zu  empfehlen. 

2)  Die  Lähmungen  nach  Blutungen.  Das  Vorkommen  von 
Lähmungen  in  Folge  profuser  Blutungen  scheint  durch  Beobach- 
tungen sicher  gestellt.  Schon  eine  alte  Beobachtung  existirt  aus 
dem  Jahre  1648  von  Brassavola,  welcher  eine  Paralyse  in  Folge 
von  Epistaxis  beobachtete.  Die  meisten  Beobachtungen  aber  sind 
neuen  Datums.  Auf  Grisolle's  Service**)  wurde  eine  Frau  von 
24  Jahren  beobachtet,  welche  nach  der  Entbindung  eine  äusserst 
profuse  Metrorrhagie  bekam:  sie  erholte  sich,  blieb  aber  evident 
anämisch  und  als  sie  nach  11  Tagen  das  Hospital  verliess.  konnte 
sie  zwar  gehen,  bot  aber  noch  die  äusserste  Schwäche  dar.  Sie 
blieb  drei  Wochen  lang  zu  Hause  und  beschäftigte  sich  nur  in  der 
Wirtschaft;  alsdann  wurde  sie  plötzlich  ohne  alle  nachweisbare 
Ursache  unfähig  zu  stehen.    Man  constatirte  ein  geringes  Oedem 


*)  Es  existiren  noch  mehr  Beobachtungen  von  Lähmung  nach  Malana -Inter- 
mittens, welche  auch  auf  Anaemie  des  Rückenmarks  bezogen  sind.  Jones  erzahlt 
einen  solchen  Fall  (On  funct.  nervous  disorders.  p-  83):  ein  42jähnger  Mann  wurde 
plötzlich  bei  der  Arbeit  von  heftigen  Schmerzen  in  den  Lenden  mit  Taubheit  Jungs 
der  Schenkel  befallen:  Urinretention ,  Fäces  unwillkürlich  entleert.  Die  Beine  waren 
gelähmt  und  gefühllos,  die  Haut  war  kühl,  Sensorium  frei  Ein  Purgans  blieb  ohne 
Wirkung.  Man  gab  Chinin,  am  folgenden  Tage  kehrte  die  Sensibilität  zurück  und 
Patient  konnte  aufsitzen,  nach  8  Tagen  ging  er  umher.  -  Auch  Romberg  fuhrt 
einen  Fall  von  intermittirender  Lähmung  an,  welcher  durch  Chinin  geheilt  wurde. 
Entstehung  und  Verlauf  dieser  Fälle  entsprechen  jedenfalls  nicht  den  nach  acuten 
Krankheiten  auftretenden  Lähmungsformen. 

**)  Observ.  recuillie  dans  la  Service  de  M.  Grisolle.  Gaz.  d.  Hopit.  1852. 
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am  ganzen  Körper,  Circulation,  Respiration,  Digestion  normal,  keine 
Albuminurie.  Kein  spontaner  Schmerz  in  der  Wirbelsäule,  ebenso 
wenig  auf  Percussion.  Die  untern  Extremitäten  sind  fast  regungs- 
los, die  Kranke  kann  sich  nur  mit  Hülfe  der  Hände  dislociren, 
die  Bewegungen,  welche  sie  ihnen  ertheilt,  scheinen  ein  wenig 
empfindlich:  das  Stehen  ist  unmöglich.  Die  Behandlung  war  rein 
tonisirend.  — 

In  demselben  Jahre  publicirte  Dr.  Moutard-Martin  drei  inter- 
essante Beobachtungen  von  Paraplegie  nach  Blutungen.  Zwei  be- 
treffen Frauen  mit  Metrorrhagieen,  der  dritte  Fall  einen  Mann, 
welcher  im  Laufe  einer  Dysenterie  eine  profuse  Darmblutung  bekam 
und  paraplektisch  wurde.*)  Zwei  Jahre  später  theilte  Abeille**) 
zwei  Beobachtungen  mit:  in  der  ersten  hatte  die  Frau  in  Folge  der 
schweren  Entbindung  beträchtliche  Metrorrhagieen  erfahren,  in  der 
zweiten  eine  Frau  durch  Fall  von  einer  Treppe.  Beide  Fälle  wur- 
den durch  ein  tonisirendes  Verfahren,  zuletzt  unter  Anwendung  von 
Strychnin  geheilt.  Landry***)  beobachtete  einen  sehr  exquisiten  Fall 
bei  einer  23jährigen  Frau,  welche  zu  einer  Zeit,  wo  ihr  allgemeiner 
Zustand  und  die  Paraplegie  bereits  beträchtlich  gebessert  waren, 
zu  zwei  verschiedenen  Malen  neue  Blutungen  bekam  und  jedesmal 
darnach  eine  erhebliche  Verschlimmerung  der  Lähmungssymptome 
erfuhr. 

An  diese  häufigsten  Fälle  von  Lähmungen  nach  profusen  Metror- 
rhagieen schliessen  sich  die  nach  Darmblutungen  und  Haematurie 
auftretenden  Lähmungen.  Die  letzteren  sind  bereits  von  Rayerf) 
erwähnt  worden. 

Eine  Lähmung  nach  profusen  Darmblutungen  ist  oben  in  der 
zweiten  Beobachtung  von  Moutard-Martin  erwähnt.  Ich  kann 
hierzu  aus  eigener  Beobachtung  einen  Fall  von  vorübergehender 
lähmungsartiger  Affection  hinzufügen,  welche  nach  profusen 
Blutungen  im  Verlaufe  des  Typhus  sich  entwickelte;  es  ist  über- 
haupt der  einzige  von  mir  selbst  beobachtete  Fall,  welchen  ich  als 
Lähmung  nach  Blutung  auffassen  möchte. 

.u,Yjctor  v->  Metzger,  23  Jahre  alt,  reeipirt  am  9.  December  1872  auf  die  klinische 
Abteilung  des  Burgerhospitals  in  Strassburg.  Ileolyphus.  Liilimunciserselieinungen 
nach  starker  Darmblutung.  Patient,  ein  ziemlich  kräftig  gebauter  Mann  aus  gesun- 
der Familie,  wurde  im  Verlaufe  eines  Ileotyphus,  dessen  genauere  Schilderuno-  wir 
hier  übergehen  können,  am  13.  December  1872  von  einer  starken  Darmblutung0,  ca 
l'/a  Liter,  betallen  (Eis  auf  das  Abdomen,  Liquor  ferri  sesquichlorat.,  74-  dann  V2- 
dann  stundlich  2  Tropfen  in  1  Esslöffel  Wasser,  subcutane  Ergotin-lniecti'onen).  Am 
folgenden  Tage  wiederholte  sich  die  Blutung  fast  in  gleicher  Quantität.  Der  Patient 
ist  in  *olgc  dessen  äusserst  blass  und  anämisch,  matt,  collabirt,  die  Radialarterien 
eng  kleiner  Puls  (Temperatur  am  13.:  Morgens  38,2,  Abends  39,(5;  am  14.:  Morgens 
39,0,  Abends  40,0,  Puls  96-108;  am  15.:  Morgens  38,8,  Abends  40,0  etc.)  Am 

*)  Moutard-Martin:  Paraplegies  causees  par  les  hemorrhagies  uterines  ou 
rectales.  fc>oc.  med.  des  hopit.  Paris  1852. 

***?  StUfleS  LcIini(lues1  sur  ]a  paraplegies  independantes  de  la  myelite  Paris  1854 
Paris  1855  *  ^      CaUSGS  et  leS  indications  C11,;iüves  des  maladies  nerveuses. 

t)  Traite  des  maladies  des  reins.   Paris  1840. 
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20.  Docember  klagte  Patient  zum  ersten  Mal  über  heftige  Schmerzen  in  den  Beinen: 
sie  seien  in  geringerer  Intensität  schon  einige  Tage  vorher  dagewesen,  jetzt  aber  so 
heftig,  dass  er  ihretwegen  Nachts  nicht  schlafen  könne.  Ihr  Sitz  sind  die  untern  Ex- 
tremitäten, sie  ziehen  vom  Kreuze  aus  nach  unten  bis  in  die  Zehen,  von  ganz  be- 
sonderer Heftigkeit  sind  sie  in  beiden  Knieen.  Beim  Versuch,  die  Beine  activ  zu 
erheben  oder  sie  passiv  zu  rühren  nehmen  die  Schmerzen  so  zu,  dass  Patient  laut 
aufschreit  und  stöhnt.  Besonders  heftig  waren  die  Schmerzen  des  Nachts,  so  dass 
Patient  fast  keinen  Augenblick  schlafen  konnte  und  mehrmals  laut  aufschrie.  Auch 
jetzt  klagt  Patient  bei  der  geringsten  Bewegung  über  die  heftigsten  Schmerzen.  Schon 
beim  Aufsetzen  im  Bett  strahlen  sie  vom  Kreuz  bis  in  die  Zehen  aus.  —  Active  Be- 
wegungen der  Beine  sind  nur  in  sehr  geringem  Maasse  möglich  und  mit  grosser 
Schmerzhaftigkeit  verbunden.  Auch  die  passiven  Bewegungen  sind  sehr  schmerzhaft. 
Dabei  besteht  eine  lebhafte  Hyperästhesie  der  Haut  gegen  Druck  und  gegen  Nadel- 
stiche, ziemlich  gleichmässig  über  beide  Unterextremitäten  verbreitet.  Das  Aussehen 
der  Extremitäten,  die  Färbung  ihrer  naut  bietet  durchaus  nichts  Abnormes  dar,  auch 
ihre  Temperatur  ist  für  die  zu  fühlende  Hand  weder  am  Schenkel  noch  am  Fuss  ab- 
norm kühl  oder  abnorm  heiss. 

Die  oberen  Extremitäten  sind  ganz  frei.  Im  Verlauf  der  Wirbelsäule  keine  Schmerz- 
haftigkeit. Der  Puls  der  Cruralarterien  deutlich  und  in  Betracht  des  Schwächezu- 
standes des  Patienten  massig  kräftig.    Temperatur  Abends  37,6,  Puls  100. 

Ord. :  Lauwarmes  Bad  von  15  Minuten,  Morphium-Injection. 

Am  22.  December:  Morgens  Temperatur  38,4,  Puls  92.  Patient  hat  in  der  Nacht 
in  Folge  des  Morphium  etwas  geschlafen,  giebt  an,  dass  es  ihm  bis  auf  die  Füsse 
gut  gehe.  Sein  Aussehen  ist  blass,  der  Gesichtsausdruck  schmerzhaft.  Seine  Klagen 
beziehen  sich  auch  heute  nur  auf  die  Beine,  welche  er  gar  nicht  rühren  könne  wegefi 
heftiger  Schmerzen.  Dieselben  strahlen  jetzt  von  den  Leistengegenden  aus  und  ziehen 
sich  längs  der  Vorderseite  der  Schenkel  beiderseits  bis  zu  den  Knieen,  wro  sie  am 
heftigsten  sind.  Von  hier  ziehen  sie  in  die  Waden  und  Knöchel,  die  Füsse  sind  frei. 
Oberhalb  der  Leisten  hat  Patient  heute  keine  Schmerzen,  das  Kreuz  ist  frei,  auch 
Mastdarm  und  Blase  bieten  weder  Schmerzen  noch  sonstige  Störungen.  Desgleichen 
ist  der  ganze  Oberkörper  frei.  Wenn  Patient  ruhig  liegt,  so  sind  die  Schmerzen  er- 
träglich, er  liegt  daher  seit  gestern  ohne  sich  zu  rühren.  Bei  den  geringsten  Be- 
wegungen aber,  activen  oder  passiven,  treten  die  allerheftigsten  Schmerzen  auf,  »als 
ob  ihm  die  Beine  ausgerissen  würden".  Die  Schmerzen  sind  reissend  und  sitzen  tief 
im  Fleische.  Die  Schenkel  sind  ausgestreckt,  ihre  Temperatur  normal,  auch  die  Füsse 
sind  ziemlich  warm,  die  Färbung  der  Haut  nicht  abnorm,  beiderseits  deutliche  Pul- 
sation der  Cruralis.  Druck  auf  die  Haut  erhobener  Hautfalten  ist  erst  bei  grösserer 
Intensität  empfindlich,  Druck  auf  die  Muskelmassen  der  Oberschenkel  äusserst 
schmerzhaft.  Die  Unterschenkel  sind  viel  weniger  empfindlich,  die  Bewegungen  der 
Füsse  sogar  ziemlich  frei.  Die  willkürliche  Bewegung  der  Beine  ist  fast  ganz  unmög- 
lich, wie  es  scheint  aber  nur  in  Folge  der  grossen  Empfindlichkeit.  Auch  das  Auf- 
setzen ist  deswegen  vollkommen  unmöglich,  obwohl  Patient  versichert  im  Kreuz  selbst 
keine  Schmerzen  zu  haben.  —  Abends  klagte  Patient  über  starkes  Schlagen  in  bei- 
den Cruralarterien,  das  seit  Mittag  begonnen  habe,  „es  tickt,  wie  ein  Uhrwerk*.  Tem- 
peratur 38,0,  Puls  104. 

Ord  :  Morphium-Injection. 

Am  23.  December:  Morgens  Temperatur  38,2,  Puls  88.  Patient  befindet  sich  heute 
besser.  Die  reissenden  Schmerzen  in  den  Beinen  haben  beträchtlich  nachgelassen,  nur 
des  Hustens  wegen  habe  er  nicht  viel  schlafen  können.  Die  Untersuchung  ergiebt  noch 
Schmerzhaftigkeit  in  beiden  Leistengegenden  und  den  Extensoren  des  Oberschenkels, 
das  Beugen  des  Beines  ist  zwar  noch  schmerzhaft,  aber  schon  möglich.  Druck  auf 
die  Muskeln  noch  empfindlich ,  Hauthyperästhesie  kaum  nachweisbar.  Beim  ruhigen 
Liegen  ist  Patient  ganz  frei  von  Schmerzen,  nur  bei  Bewegungen,  z.  B.  Umdrehen  auf 
die  Seite,  treten  sie  auf.  Sonstiges  Befinden  befriedigend.  Appetit  lebhaft.  Gesichts- 
ausdruck weniger  leidend.  .  ,  «-.»i 

Am  24.  December.  Der  rechte  Oberschenkel  ist  nur  noch  auf  starken  Druck  etwas 
empfindlicher  als  normal,  die  Bewegungen  der  Beine  fast  ganz  schmerzlos. 

Am  26.  December.  Im  rechten  Oberschenkel  Schmerzhaftigkeit  auf  starken  Druck, 
bei  Bewegungen  noch  etwas  reissende  Schmerzen. 

Am  28.  December.  Der  rechte  Oberschenkel  ist  auf  Druck  nicht  mehr  empfind- 
lich, doch  hatte  Patient  in  der  Nacht  eine  Zeit  lang  reissende  Schmerzen. 


Zustände  von  abnormer  ßlutfülle  im  Rückenmark. 


33 


Am  31.  December  steht  Patient  zum  ersten  Mal  eine  halbe  Stunde  auf.  Die  Re- 
eonvalescenz  geht  ungestört  von  statten.  Ab  und  zu  klagt  er  noch  über  reissendo 
Schmerzen,  besonders  im  rechten  Oberschenkel,  von  geringer,  mehr  und  mehr  ab- 
nehmender Intensität.  —  Am  13.  Januar  wird  er  geheilt  entlassen.  — 

Nach  dem  eben  vorliegenden  mitgetheilten  Material  ist  es,  wie 
ich  glaube,  nicht  abzuleugnen,  dass  sich  Lähmung  oder  lähmungs- 
artige Schwäche  in  den  untern  Extremitäten  in  Folge  von  Blutungen 
entwickeln  kann.  Die  geringe  Anzahl  der  Beobachtungen  gegen- 
über der  relativ  grossen  Häufigkeit  starker  Blutungen  aller  Art 
spricht  jedenfalls  dafür,  dass  diese  Folge  zu  den  seltensten  Ereig- 
nissen gehört.  Ja,  manche  der  obigen  Fälle  können  mit  Recht  an- 
gezweifelt werden,  indem  gerade  während  des  "Wochenbettes  auch 
andere  Ursachen  von  Lähmungen  vorliegen,  die  sich  nur  schwer 
unterscheiden  lassen.  Andererseits  ist  auch  darauf  hinzuweisen, 
dass  manche  lähmungsartige  Formen  übersehen  sein  mögen,  weil 
die  Kranken  noch  lange  Zeit  bettlägerig  bleiben  und  die  vor- 
handene Schwäche  als  natürliche  Folge  der  schweren  Erkrankung 
angesehen  wird. 

Die  Frage  nach  den  nähern  Ursachen  der  anämischen  Blutung 
ist  ziemlich  müssig,  da  anatomische  Untersuchungen  nicht  vorliegen. 
Indessen  darf  nach  dem  schnellen  Eintreten  und  dem  in  der  Regel 
schnellen  Verschwinden  vorausgesetzt  werden,  dass  eine  anatomische 
Läsion  nicht  zu  Grunde  liegt,*)  sondern  die  Blutarmuth  Ursache 
der  Paralyse  ist;  ob  gerade  die  Blutarmuth  im  untern  Theile  des 
Rückenmarks  für  alle  Fälle  angenommen  werden  darf,  erscheint 
fraglich.  In  meinem  Falle  scheint  es  mir,  dass  die  grosse  Schmerz- 
haftigkeit,  welche  übrigens  auch  in  andern  Beobachtungen  ange- 
geben wird,  eine  Analogie  mit  den  ischämischen  Lähmungen  bietet; 
man  kann  denken,  dass  in  Folge  der  plötzlich  eingetretenen  Blut- 
verarmung die  Arterien  der  Unterextremitäten  sich  contrahiren  und 
nur  eine  kleine  Blutmenge  hindurchlassen  und  somit  einen  Zustand 
der  Blutleere  erzeugen,  welcher  den  Verstopfungen  der  Art.  iliaca 
nahe  kommt,  im  Verlaufe  einiger  Zeit  aber  ausgeglichen  wird. 

Der  Verlauf  dieser  Lähmungen  ist  im  Ganzen  kurz.  Sie  ent- 
wickelten sich  nicht  alle  plötzlich  oder  schnell  nach  der  Blutung, 
die  meisten  sogar  allmälig,  und  sie  verliefen  ziemlich  gleichmässig 
mit  massiger  Intensität  der  Symptome.  Der  Ausgang  war  allemal 
ein  günstiger,  die  Dauer  meist  nur  eine  kurze.  Die  Behandlung, 
welche  gegen  die  Blutung  und  die  restirende  Blutarmuth  gerichtet 
ist  genügt  meist  auch  für  die  Paralyse.  Gelegentlich  kann  die 
Schmerzhaftigkeit  therapeutische  Indication  abgeben  und  die  An- 
wendung von  Morphium  oder  Chloral  erfordern. 

3)  Die  ischämischen  Lähmungen. 

1.  Die  Verstopfung  der  Aorta.  Wir  gehen  zunächst  auf 
die  experimentellen  Thatsachen  ein,  welche  den  Massstab  für  die 
Beurtheilung  der  pathologischen  Erfahrungen  abgeben. 

<3nkJ?  Eifni?.ar  nin?mt  an'  dass  eine  se,'öse  Durchtränkung  der  Häute  und  de1' 
Substanz  des  Ruckenmarks  stattfände.    (Canst.  Jahresbericht.  1853.) 

Leydon,  Krankheiten  des  Rückenmarks.  II. 
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Als  das  älteste  Experiment  der  Art  ist  der  Stenon'scho  Versuch  zu  nennen 
die  Unterbindung  der  Aorta  abdominalis,  welche  von  Nicolaus  Stenon  im  Jahre 
1667  beschrieben  wurde.*)  Zuerst  machte  er  an  Fischen  die  Beobachtung,  dass  nach 
Unterbindung  der  Aorta  abdominalis  die  hinteren  Gliedmassen  ihre  active  Beweglich- 
keit verlieren,  dieselbe  aber  wieder  bekommen,  so  oft  der  Knoten  gelöst  wird.  Dieses 
zunächst  wenig  beachtete  Experiment  wurde  im  Jahre  1852  von  Stannius  in  Rostock 
und  von  Brown- Sequard**)  in  Paris  wiederholt.  Stannius***)  beobachtete  so- 
fort nach  der  Operation  Lähmung  der  Hinterextremitäten  und  Verlust  der  Empfindung 
auf  den  elcctrischen  Reiz,  jedoch  zogen  sich  die  Muskeln  noch  nach  mehreren  Stunden 
zusammen,  wurden  dann  starr  und  kalt  und  boten  nun  keine  Spur  von  Reizbarkeit 
mehr  dar.  Gewöhnlich  trat  die  Starre  der  gelähmten  Muskeln  nach  3—4  Stunden  ein. 
Durch  Lösung  der  Ligatur  gelang  es  ihm,  wie  auch  Brown-Sequard,  selbst  noch 
nach  viertelstündiger  Starre  die  Reizbarkeit  der  Muskeln  und  motorischen  Nerven,  dar- 
nach auch  die  active  Beweglichkeit  und  zuletzt  die  Sensibilität  wieder  herzustellen. 
Der  Gesichtspunkt,  aus  welchem  alle  Experimente  bisher  angestellt  wurden,  war  der 
Beweis,  dass  die  Blutzufuhr  für  die  Function  der  peripheren  Nerven  und  Muskeln  un- 
erlässlich  sei,  also  durch  zeitweises  Abschneiden  und  Zulassen  des  Blutes  die  Function 
beliebig  aufgehoben  und  hergestellt  werden  könne.  —  Eine  etwas  abweichende  Ansicht 
stellte  J.  Schifferf)  im  Jahre  1869  nach  neueren  Experimenten  auf,  er  kam  zu  dem 
Resultate,  dass  die  Erscheinungen  des  Stenon'schen  Versuches  nicht  auf  einer  peri- 
pheren Lähmung,  sondern  einer  durch  Anaemie  im  unteren  Theil  des  Rückenmarks 
bedingten  Paralyse  beruhe ;  dieses  folgere  daraus,  dass  die  Lähmung  der  Hinterextre- 
mitäten nach  Unterbindung  der  Aorta  sofort  eintrete,  während  die  Muskeln  nach  Ab- 
schneiden der  Blutzufuhr  nicht  so  schnell  absterben,  und  ihre  electrische  Erregbarkeit 
noch  längere  Zeit  behalten.  Ueberdies  sei  es  aus  der  anatomischen  Anordnung  der 
aus  den  Intercostal-  und  Lumbararterien  abgehenden  Rami  spinalis  herzuleiten,  dass 
die  Blutzufuhr  zum  unteren  Theil  des  Rückenmarks  durch  Unterbindung  der  Aorta 
abgeschnitten  werden  müsse.  —  A.  Weil  1.  c.  hat  durch  seine  Experimente  die  Be- 
obachtungen und  Schlussfolgerungen  Schiffer's  bestätigt,  und  konnte  überdies  am 
unteren  Theil  des  Rückenmarks  Verfärbung,  Blutstase  und  Erweichung  nachweisen.ff) 
Unterhalb  der  Ligatur  erscheint  die  Vena  spinalis  posterior  stark  gefüllt  und  tiefblau 
gefärbt,  während  sie  oberhalb  d;e  normale,  entschieden  hellere  Färbung  zeigt:  die 
Grenze  der  verschiedenen  Färbung  ist  in  der  Regel  scharf  und  die  Differenz  sehr  auf- 
fällig. Die  Marksubstanz  selbst  ist  unten  ganz  anämisch,  oberhalb  von  rosig-weisser 
Färbung.  Reizung  des  Rückenmarks  unterhalb  der  Ligatur  erzeugt  keine  Schmerzens- 
äusserung,  nur  schwache  Muskelzuckungen,  oberhalb  dagegen  lebhafte  Schmerzens- 
äusserungen  der  Thiere.  —  Ausser  dieser  Versuchsreihe  beziehen  sich  auch  noch 
mehrere  Experimente  der  berühmten  Arbeit  von  Kussmaul  und  Tennerfft)  auf 
die  Anaemie  des  Rückenmarks.  Diese  Autoren  unterbanden  die  Art.  subclaviae  an 
ihrer  Ursprungsstelle  und  comprimirten  den  Aortenbogen,  so  dass  das  Blut  noch  durch 
die  Carotiden  zum  Gehirne  ging,  aber  vom  Rückenmark  abgeschlossen  war.  Nach 
1 — 1 1/2  Minuten  entwickelte  sich  eine  Lähmung,  die  von  den  Hinterbeinen  beginnend 
weiter  nach  vorne  schritt  und  das  Thier  schliesslich  durch  Stillstand  der  Respiration 
tödtete. 

Was  nun  das  Vorkommen  analoger  Zustände  beim  lebenden 
Menschen  betrifft,  so  sind  Verstopfungen  der  Aorta  abdominalis 
und  der  Artt.  iliacae  comm.  beobachtet  worden,  die  vollkommen 
analog  dem  Stenon'schen  Versuch  zu  einer  schnellen  Lähmung 

*)  Eine  vollständige  Geschichte  dieses  Versuches  hat  Dr.  Adolf  Weil  iu  seiner 
Inaug.-Dissertation:  Der  Steno n'sche  Versuch.  Strassburg  1873.  gegeben. 
**)  Compt.  rendus.  1851.  p  858. 
***)  Untersuchungen  über  Leistungsfähigkeit  der  Muskeln  und  Todtenstarre.  Yieiv 
ordt's  Archiv  für  physiolog.  Heilkunde.  Jahrg.  XI.  p.  1—23.  1852. 

t)  Centralblatt  f.  d.  med.  Wissenschaften.    Berlin  1869.  p.  579  u,  593. 
tt)  Ausserdem  beobachtete  Weil  in  mehreren  Fällen  nach  der  Unterbindung 
der  Aorta  Erection  des  Penis,  Affection  von  Blase  und  Mastdarm. 

ttt)  Ueber  den  Ursprung  der  fallsuchtartigen  Zuckungen  etc.  Moleschotts 
Untersuchungen.   1857.   HL  p.  59. 
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der  Beine  mit  Starre  und  Absterben  der  Muskeln  führten.  In  der 
Mehrzahl  der  Fälle  handelte  es  sich  aber  um  eine  embolische 
Verstopfung  der  Aorta  abdominalis  dicht  oberhalb  der  Theilungs- 
stelle  der  Iliacae:  alsdann  ist  wie  Schiffer  und  Weil  zeigten, 
nicht  mehr  von  einer  Anaemie  des  Rückenmarks  die  Rede,  sondern 
von  einer  peripheren  Lähmung,  welche  weit  langsamer,  erst  in 
einem  Zeitraum  von  3—4  Stunden  vollständig  wird.  Nicht  selten 
zerbricht  später  der  auf  der  Theilungsstelle  reitende  Thrombus  und 
wird  in  die  Iliacae  eingetrieben.  Auch  in  diesen  Fällen  ist  die 
Analogie  mit  den  vornehmlichsten  Erscheinungen  des  Stenon' scheu 
Versuchs  immerhin  deutlich.  Durch  die  Unterbrechung  der  Blut- 
zufuhr zur  unteren  Körperhälfte  kommt  es  ziemlich  plötzlich  zu 
einer  Lähmung  der  unteren  Extremitäten,  welche  in  wenig  Stunden, 
zum  völligen  Verlust  von  Sensibilität  und  Motilität,  zur  Entwick- 
lung von  Muskelstarre  und  dem  Erlöschen  der  electrischen  Reiz- 
barkeit führt.  Die  Höhe,  bis  zu  welcher  dieses  Absterben  erfolgt, 
hängt  von  der  Höhe  der  Verstopfung  ab,  kann  sich  daher,  wenn 
die  Thromben  in  die  Artt.  iliacae  hineingetrieben  werden,  auf  die 
Unterschenkel  beschränken,  während  bei  Verstopfung  der  Aorta 
selbst  die  Analogie  des  Stenon'schen  Versuchs  vollkommen  ist. 
Der  weitere  Verlauf  hängt  davon  ab,  ob  sich  die  Circulation  durch 
Zertrümmerung  des  Thrombus  oder  durch  Collateralen  wieder  her- 
stellt. Selbst  nach  mehrstündiger  völliger  Unterbrechung  der  Cir- 
culation bleibt  noch  die  Möglichkeit  einer  Herstellung  der  Function; 
bei  unvollkommener  Unterbrechung  sind  natürlich  die  Bedingungen 
noch  günstiger  und  es  kann  langsam  zur  Restauration  kommen. 
Wenn  nun  aber  die  normale  Circulation  nicht  wieder  zu  Stande 
kommt,  so  ist  die  Folge  ein  unter  vehementen  Schmerzen  eintreten- 
des Absterben  der  unteren  Extremitäten  nach  Art  der  Gangraena 
senilis,  woran  die  Kranken  gewöhnlich  in  kurzer  Zeit  zu  Grunde 
gehen.*) 

Die  älteste  hierher  gehörige  Beobachtung  scheint  von  Barth 
herzurühren:**)  sie  betraf  eine  Frau  von  51  Jahren,  welche 

;-^reiti  %  Jahre  zuvor  von  einem  ^sterben  der  unteren  Extremi- 
täten befallen  war,  zuerst  rechterseits,  dann  linkerseits.  Im  Ver- 
laute von  2  Jahren  steigerten  sich  diese  Symptome  bis  zur  voll- 
ständigen Paralyse;  zu  zwei  verschiedenen  Zeiträumen  zeigte  sich 
Uedem  der  gelähmten  Extremitäten.  Nach  wiederum  zwei  Jahren 
starb  die  Kranke.  Bei  der  Autopsie  fand  man,  dass  die  Aorta 
unterhalb  der  Artt.  renales  durch  ein  derbes  Coagulum  verstopft 
war  :  von  diesem  Gerinnsel  aus  erstreckten  sich  Fortsetzungen  in  die 
Artt.  iliacae  und  deren  Verzweigungen.  Die  Extremitäten  wurden 
indess  durch  die  Artt.  der  Bauchwandungen  und  durch  Anastomose 
d^Coehaca  genügend  mit  Blut  versorgt,  wenigstens  bestanden 

halb  .w'rhS6"^'^  iS/'-  daSTS  in  einem  Falle  von  Lig^ur  der  Aorta  dicht  ober- 
)  Arch.  gener.  de  med.  1835.  Obligation  complete  de  l'Aorte. 
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keine  Zeichen  von  Gangrän.  Darnach  scheint  die  Verstopfung  der 
Aorta  hier  allmählig  zu  Stande  gekommen  zu  sein.  Eine  ähnliche 
Beobachtung  hat  Schlesinger  in  Casper's  Wochenschrift  1836 
p.ublicirt,  Ein  anderer  Fall,  den  Gull*)  beobachtete  und  den  Jac- 
coud,_  sowie  auch  Hasse  als  Verstopfung  der  Aorta  citiren,  scheint 
mir  nicht  hierher  zu  gehören. 

„Ein  34jähriger  Tischler  wurde  während  einer  starken  Muskelanstrengung  plötz- 
lich von  heftigen  Schmerzen  in  der  Lendengegend  befallen:  der  Schmerz  verschwand 
nach  Verlauf  einiger  Minuten,  aber  es  bildete  sich  eine  totale  Lähmung  der  Sensibilität 
nud  Motilität  bis  zur  Höhe  der  Lenden  aus.  Einige  Tage  später  kehrte  die  Sensibilität 
zurück,  der  Kranke  konnte  bereits  einige  Schritte  thun,  aber  diese  Besserung  hatte 
kaum  einige  Tage  angehalten,  als  die  schweren  Zufälle  noch  heftiger  als  das  erste 
Mal  wiederkehrten.  Die  Untersuchung  der  Wirbelsäule  ergab  nichts  Abnormes,  aber 
-man  constatirte  nun,  dass  die  Pulsationen  in  der  Aorta  abdominalis  und  den  Artt. 
der  Unterextremitäten  fehlten.  Gleichzeitig  bestand  eine  Erweiterung  der  Artt.  raam- 
mariae.  An  den  Unterextremitäten  bildete  sich  weder  Oedem  noch  Gangraen  aus.  Der 
Kranke  konnte  wieder  gehen,  aber  die  Pulsationen  in  der  Aorta  und  Femoralis  er- 
schienen nicht  wieder."  —  Mir  ist  es  nicht  sehr  wahrscheinlich,  dass  sich  bei  einem 
34  jährigen  Manne  unter  verhältnissmässig  so  geringen  Erscheinungen  eine  Obliteration 
der  Aorta  und  in  so  kurzer  Zeit  eine  collaterale  Erweiterung  der  Artt.  mammariae 
ausbilden  konnte.  Wahrscheinlich  bestand  seit  langer  Zeit  eine  Verengerung  der  Aorta, 
welche  bei  Gelegenheit  der  Erkrankung  entdeckt  wurde.  Die  Entstehung  und  der  Ver- 
lauf der  Lähmung  lässt  eher  annehmen,  dass  sie  durch  eine  Blutung  in  die  Spinal- 
häute  erzeugt  war.  — 

Etwas  häufiger  sind  die  Beobachtungen  von  Verstopfung  der 
Aorta  an  der  Theilungsstelle  durch  Embolie  eines  grossen,  von  den 
Herzklappen  losgerissenen  Thrombus.  Eine  schöne  Beobachtung 
der  Art,  schon  im  Jahre  1844  beobachtet  (damals  aber  noch  nicht 
als  Embolie  erkannt),  hat  Romberg  in  seinem  Lehrbuch  der  Ner- 
venkrankheiten p.  722 — 730  mitgetheilt  und  mit  der  ihm  eigenen 
lebendigen  und  anschaulichen  Darstellungsgabe  geschildert.  Der 
Anfang  der  Krankheit  des  29jährigen  Mannes  war  plötzlich,  aber 
erst  14  Tage  später  entwickelte  sich  die  Paraplegie  und  das  Ab- 
sterben der  Unterextremitäten,  Oedem  und  blutige  Sugillation,  weiter- 
hin Gangrän.  Die  Pulsationen  der  Femoralarterien  waren  erloschen. 
Am  Herzen  war  ein  Mitralfehler  zu  diagnosticiren.  Der  Tod  er- 
folgte nach  etwa  6  Wochen.  Bei  der  Obduction  fand  man  die  Aorta 
abdominalis  dicht  oberhalb  ihrer  Theilungsstelle  durch  ein  festes, 
adhärentes  blassrothes  Coagulum  verschlossen:  der  Pfropf  setzte 
sich  in  die  beiden  Iliacae  communes  fort. 

Einen  ähnlichen  Fall  hatte  ich  selbst  zu  beobachten  Gelegen- 
heit bei  einem  30jährigen  Manne,  der  seit  vielen  Jahren  an  einer 
Stenose  des  Ostium  mitrale  litt:  eines  Tages,  als  er  auf  das  Closet 
ging,  fühlte  er  plötzlich  einen  vehementen  Schmerz  und  sah  sich 
ausser  Stande  aufzustehen;  auf  sein  Hilferufen  brachte  man  ihn 
ins  Bett,  die  Beine  waren  regungslos  und  empfindungslos.  Die 
Pulsation  der  Artt.  femorales  fehlte,  diese  Gefässe  erschienen  als 
derbe  Stränge.  In  den  nächsten  Tagen  entwickelte  sich  unter  den 
schrecklichsten  Schmerzen  eine  Anschwellung  der  Beine  und  eine 


*)  Paraplegia  from  obliteration  of  the  abdominal  aorta.  Gu  y's  Hosp.  Rep.  1858. 
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Gangrän,  welche  bis  zur  Mitte  des  Oberschenkels  hinaufreichte. 
Tod  10  Tage  nach  dem  Anfall.  Bei  der  Autopsie  fand  sich  eine 
hochgradige  Mitralstenose,  im  linken  Vorhof  grosse,  altere  im 
Innern  zerfallene  thrombotische  Massen.  Beide  Artenae  iliacae 
durch  Thromben  verstopft.  -  Einen  ferneren  interessanten  Sali 
hat  Dr.  Tutschek  mitgetheilt:*)  der  Kranke  em  22jahnger  Sol- 
dat,  überstand  ein  schweres  Gesichtserysipel  und  schien  bereits 
in  der  Reconvalescenz  einzutreten,  als  sich  plötzlich  neue  schwere 
Symptome  entwickelten.  Gegen  10  Uhr  Abends  fing  er  plötzlich 
an  über  heftige,  brennende,  ziehende,  reissende  Schmerzen,  Schwer- 
beweglichkeit und  Kälte  beider  Unterextremitäten  zu  klagen:  man 
fand  die  Füsse  und  Unterschenkel,  nebst  den  unteren  zwei  Dritteln 
der  Oberschenkel  marmorkalt,  die  spontane  Bewegungsfahigkeit  aut- 
gehoben,  passive  Bewegungen  sehr  schmerzhaft  die  Sensibilität  an 
den  Füssen  erloschen,  nach  oben  zu  abgestumpft.  Die  Pulsationen 
der  Cruralarterien  fehlten  gänzlich,  während  Eadialpuls  und  Herz- 
thätigkeit  ziemlich  kräftig  war.  Unter  Fortdauer  der  vehementen 
Schmerzen  erfolgte  der  Tod  26|  Stunden  nach  dem  Beginne  des 
Anfalls.  Bei  der  Obduction  fand  sich  am  Herzen  der  Klappen- 
apparat gesund,  aber  zahlreiche  leicht  zerreissbare,  fest  anhängende 
Thromben  zwischen  die  Trabekeln  eingelagert.  An  der  Aorta  ab- 
dominalis. 5  Cm.  oberhalb  der  Bifurcation  beginnend,  bemerkte  man 
eine  pralle,  in  beide  Iliacae  comm.  sich  fortsetzende  Geschwulst, 
welche  sich  als  ein  das  ganze  Lumen  ausfüllender,  derber  Faser- 
stoffpfropf ergab.**) 

Nicht  immer  scheint  es  sind  die  Folgen  von  Verstopfung  der 
Aorta  oder  der  Iliacae  so  schwere  schnell  letale,  sondern  es  können 
bleibende  Lähmungen  geringeren  Grades  oder  selbst  vorüber- 
gehende Lähmungen  folgen.  Bemerkenswerth  ist  die  seltene  Form 
der  intermittirenden  Lähmungen  oder  des  intermittirenden  Hin- 
kens, welches  öfters  durch  Aortenthrombose  bedingt  zu  sein  scheint. 
Man  hat  es  zuerst  bei  Thieren  beobachtet.  Bei  Pferden  kommen 
Aortaverstopfungen  gar  nicht  selten  vor,***)  in  manchen  Fällen  be- 
einträchtigen sie  die  Oirculation  nicht  wesentlich  und  führen  nur 
zu  vorübergehenden  Lähmungen.  Man  beobachtet  in  der  Regel  #  zu- 
erst beim  angestrengten  Gehen  oder  Laufen  die  Erlahmung  eines 

*)  Ein  Fall  von  vollständiger  Verstopfung  der  Aorta  abdominalis,  an  der  Thei- 
lungsstelle  in  Folge  wahrer  Herzthrombose,  nach  abgelaufener  Erysipelas  faciei.  — 
Vortrag,  gehalten  in  der  Sitzung  des  ärztl.  Vereins  in  München,  vom  9.  April  1873. 
Aerztl.  Intelligenzblatt. 

**)  Der  Verfasser  citirt  noch  fünf  analoge  Fälle  von  Embolie  der  Aorta  in  Folge 
von  Herzthrombose:  1)  Fall  von  Barnes,  eine  Primipara  betreffend,  mitgetheilt  im 
Amer.  J.  of  med.  Sc.  1873.  Jan  ;  2)  Fall  von  Psilander  (Upsala),  56jähr.  Mann. 
Canst.  Jahresber.  1869.  IL  p.  81;  3)  Fall  von  0.  Hjelt,  50jähr.  Mann  (fibröse  Ent- 
artung des  Herzens  mit  Thrombose  desselben);  4)  Fall  vonMurchison  in  den  Trans- 
act.  of  the  Pathol.  Society  of  London  1863,  im  Verlaufe  eines  Typhus;  5)  Beobachtung 
bei  einem  Pferde  von  Saint-Cyr  (Gaz.  med.  de  Lyon.  1866.  3).  —  Vergl.  auch  Bourdon 
Gaz.  d.  hopit.  1866.  147.  Obliteration  des  arteres  iliaques.  Paraplegies  et  Gangrene.  — 
***)  Vergl.  Gurlt  und  Hertwig's  Magazin  1838  u.  1843;  ferner  Bollinger: 
Koliken  und  Wurra-Aneurysma  des  Pferdes.    München  1870. 
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S5f  Ä-  Hkft!?^  •  Beim  rulli^en  Stehen  verschwindet  diese 
und  die  Thiere  bieten  keine  Symptome  dar.  Weiterhin  werden  die 
Hinterbeine  und  der  ganze  Hintertlieil  kühl  und  trocken  die  Thiere 
schleppen  sich  nur  noch  mühsam  fort  und  stürzen  nach  einigen 
Schritten  zusammen.  Gangrän  wurde  bisher  nicht  beobachtet  Ana- 
loge Symptome  beschreibt  Schiff  bei  Hunden,  denen  er  die  Aorta 
unterbunden  hatte:  wenn  das  Thier  in  vollkommener  Ruhe  bleibt 
so  kann  es  noch  willkürliche  Bewegungen  ausführen,  aber  sowie 
es  eine  etwas  heftige  Anstrengung  mit  seinen  Hinterextremitäten 
macht,  so  fallt  der  Hintertheil  sofort  kraftlos  zusammen  und  zeigt 
kaum  noch  merkliches  Zittern. 

<  Auch  beim  Menschen  liegen  einige  Beobachtungen  von  inter- 
mittirender  Lähmung  vor,  die  mit  Wahrscheinlichkeit  auf  Embolie 
der  Aorta  oder  der  Iliacae  zurückzuführen  waren,  wovon  bereits 
im  I.  Theil  p.  93  gehandelt  ist.  — 

Endlich  schliessen  sich  als  ischämische  Lähmungen  noch 
jene  seltenen  Formen  an,  welche  durch  autochthone  Arterien- 
thrombose in  den  Unterextremitäten,  meist  nur  den  Unterschenkeln 
in  Folge  hochgradiger  Anaemie  und  Cachexie  sich  entwickeln  können. 
Diese  Thrombose,  welche  zu  der  spontanen  Gangrän  der  Glied- 
massen führen  kann,  bedingt,  ehe  es  zur  Gangrän  kommt  oder 
wenn  es  überhaupt  nicht  dazu  kommt,  eine  lähmungsartige  Schwäche 
der  Unterextremitäten,  die  sich  unter  den  vehementesten  Schmerzen 
entwickelt.  Sie  kommt  vor  in  Folge  aller  kachektischen  und  anä- 
mischen Zustände.  Die  im  Gefolge  von  Carcinomen  auftretenden 
sind  von  Charcot  als  eine  Form  der  Paraplegie  douloureuse  be- 
schrieben und  von  uns  in  Thl.  I.  p.  300  besprochen  worden. 

Die  Therapie  vermag  einen  directen  Einfluss  auf  die  Em- 
bolie oder  Thrombose  der  Arterien  nicht  auszuüben,  sie  kann  da- 
lier nur  eine  symptomatische  sein,  indem  sie  die  Beschwerden  er- 
leichtert und  durch  Erhaltung  des  Lebens  die  Möglichkeit  einer 
mehr  oder  weniger-  ergiebigen  Ausgleichung  durch  collaterale  Blut- 
bahnen begünstigt. 

2.  Die  Embolien  des  Rückenmarks.  Dieselben  schliessen 
sich  an  die  ischämischen  Lähmungen  durch  Embolie  der  Aorta  an, 
sofern  sie  ebenfalls  Ischaemie  der  Rückenmarkssubstanz,  allerdings 
in  einem  kleinen  Bezirke  setzen.  Die  hierher  gehörigen  Erfahrungen 
sind  sehr  sparsam,  doch  dürfen  wir  nach  den  Ergebnissen  der  Ex- 
perimente und  der  Analogie  desselben  Vorganges  im  Gehirn  schlies- 
sen, dass  auch  die  spinalen  Embolien  nach  kurzer  Zeit  in  dem  Ge- 
biete der  verstopften  Arterien  entzündliche  oder  Erweichungspro- 
cesse  zur  Folge  haben  weiden. 

Der  Vorgang  der  spinalen  Embolien  ist  von  Panum*)  experi- 
mentell studirt  worden.    Dieser  Autor  führte  bei  Hunden  einen 


*)  Experimentelle  Beiträge  zur  Lehre  von  der  Embolie.  Virch.  Arcb.  XXV.  1862. 
p.  308-339  u.  433-551.  —  Auch:  Ueber  den  Tod  durch  Embolie  in  Gausbergs 
Zeitschrift.   Bd.  VII.  p.  410.   
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dünnen  elastischen  Katheter  durch  die  Art.  crnrahs  gegen  den  Blut- 
strom ein,  etwa  bis  zur  Höhe  des  untern  Rippenrandes,  und 
eine  Emulsion  von  schwarzen  Wachskügelchen.  Wahrend  der  In- 
jection  erfolgte  eine  eigenthümliche  zitternde  Bewegung  in  den 
Muskeln  der  hintern  Extremitäten,  die  jedoch  bald  auf  horte  und 
einer  vollständigen  Lähmung  der  Empfindung  und  Bewegung,  sowie 
einer  vollständigen  Aufhebung  der  Reflexbewegungen  Platz  machte. 
Das  eine  dieser  Thiere  überlebte  die  Injection  22  Stunden,  die 
anderen  weniger.  Man  fand  die  kleinen  arteriellen  Gretasse  des 
Rückenmarks  mit  schwarzen  Wachskügelchen  gefüllt;  zwischen  den 
verstopften  Stellen  und  dem  Herzen  waren  die  Gefasse  erweitert 
und  zeigten  viel  kleine  Blutextravasate.  Dabei  hatte  sich  eine 
rothe  Erweichung  der  betreffenden  Rückenmarkspartie  ausgebildet, 
um  so  mehr  entwickelt,  je  länger  das  Thier  gelebt  hatte  Die 
Cerebrospinalflüssigkeit  war  röthlich  gefärbt.  Die  vordere  (obere) 
Hälfte  des  Rückenmarks  war  normal,  obwohl  sich  auch  hier  ein- 
zelne schwarze  Wachskügelchen  vorfanden.  Es  zeigte  sich  also 
die  Funktion  des  Rückenmarks  von  der  Blutzufuhr  ebenso  abhängig, 
wie  die  des  Gehirns.  Das  eigenthümliche  Zittern  der  Muskeln  be- 
trachtet P  an  um  als  das  letzte  vom  Rückenmark  ausgehende  Reiz- 
phänomen. Diesen  positiven  Angaben  Panum's  gegenüber  ist  es 
überraschend,  dass  Cohn*)  angiebt,  er  habe  durch  Inj ectionen,  die 
nach  Panum's  schon  früher  mitgetheilter  Methode  bei  Hunden  aus- 
geführt wurden,  zwar  dieselbe  Schwäche  der  Hinter extremitäten, 
wie  dieser  Autor,  wahrgenommen,  aber  bei  der  Autopsie  die  ent- 
sprechenden Veränderungen  nicht  nachweisen  können. 

Auch  Vulpian  hat  bei  Hunden  Injectionen  von  Lycopodium- 
pulver  oder  Tabakskörnchen  durch  die  Cruralarterie  gegen  das  Herz 
hin  gemacht,  und  mehrere  Male  eine  Obliteration  der  Spinalarterien 
constatiren  können  mit  rother  hämorrhagischer  Erweichung  der 
grauen  Substanz  des  Rückenmarks  in  der  ganzen  den  obliterirten 
Arterien  correspondirenden  Partie.  Diese  Erweichung  entwickelt 
sich  sehr  schnell,  denn  man  kann  sie  schon  nach  Verlauf  von  20 
bis  30  Stunden  constatiren.  (Duree  de  la  persistance  du  cours  du 
sang  dans  les  organes.  Gaz.  hebd.  1861.  p.  365,  411.) 

Beim  Menschen  sind  die  Embolien  des  Rückenmarks,  gegen- 
über den  Hirnembolien ,  äusserst  selten;  diese  Seltenheit  wird 
einigermassen  durch  die  meist  rechtwinklige  Abzweigung  und  die 
Kleinheit  der  Spinalarterien  erklärlich.  Cohn  giebt  1.  c.  p.  410 
an,  dass  bis  dahin  entsprechende  Beobachtungen  seines  Wissens 
nicht  publicirt  seien.  Später  ist  eine  sehr  interessante  Beobach- 
tung von  Tuckwell**)  mitgetheilt:  ein  17jähriger  Knabe  war 
etwa  17  Tage  vor  seinem  Tode  von  heftiger  Chorea  mit  maniaka- 
lischer  Aufregung  befallen  worden;  man  hörte  am  Herzen  ein  musi- 
kalisches Geräusch  mit  der  Systole,  der  Kranke  starb  unter  Coma. 

*)  Klinik  der  embolischen  Gefässkrankheiten.  Berlin  1860. 
**)  Some  remarks  on  maniacal  Chorea  and  its  probable  connexion  with  embolism. 
Illustrated  by  a  case.   Brit.  and  For.  med.  Review.  1867.  Octbr.  — 
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Bei  der  Autopsie  fanden  sich  im  Gehirn  zwei  frische,  etwa  thaler- 
grosse  Erweichungsheerde  und  in  den  Art.  cerebr.  post.  embolische 
Verstopfungen.  Im  Rückenmark  zeigte  sich  nach  dem  Erhärten 
eine  centrale  Erweichung  im  untern  Hals-  und  im  ganzen  Rücken- 
theile.  welche  die  Hinterstränge  an  ihrer  vordem,  nach  der  Com- 
missur  zu  gelegenen  Partie  betraf.  Mikroskopisch  konnte  man  deut- 
lich die  Verstopfung  einer  kleinen  Arterie  in  der  Mitte  der  Er- 
weichung nachweisen.  Im  Herzen  fanden  sich  Vegetationen  an  der 
Mitral-  und  Tricuspidalklappe.  — 

Bekanntlich  ist  sowohl  in  England  durch  Kirkes  als  in  Frank- 
reich durch  Roger  der  Zusammenhang  der  Chorea  mit  Rheumatis- 
mus und  Herzaffectionen  viel  discutirt  worden,  man  ist  so  weit  ge- 
gangen, diese  als  die  gewöhnliche  Ursache  der  Chorea  zu  betrachten. 
Kleine  Partikel,  welche  von  dem  Endocardium  losgerissen  und 
in  das  centrale  Nervensystem  eingetrieben  werden,  sollen  die  Ur- 
sache dieser  Neurose  sein.   Bewiesen  ist  bisher  meines  Erachtens 
nur.  da ss  Chorea  öfters  mit  Endocarditis  vorkommt  und  einige  Be- 
obachtungen machen  es  wahrscheinlich,  dass  embolische  Vorgänge  im 
Rückenmark  in  Beziehung  zur  Chorea  stehen  können,  so  namentlich 
der  eben  citirte  Fall  von  Tuckwell,  der  aber  doch  zu  den  grosse- 
sten Seltenheiten  gehört.  Capilläre  Embolieen  sind  bei  den  gewöhn- 
lichen Formen  der  Endocarditis  nicht  so  häufig  und  das  Vorkommen 
capillärer  Embolieen  im  Rückenmark  meines  Wissens  überhaupt  bis- 
her nicht  nachgewiesen.    In  zwei  Fällen  von  schwerer  ulcerativer 
Endocarditis,  die  unter  typhusähnlichen  Symptomen  zum  Tode  führte, 
habe  ich  zahlreiche  capilläre  Embolieen  in  der  Rückenmarkssubstanz 
nachweisen  können.  Sie  waren  weder  am  frischen,  noch  erhärteten 
Rückenmark  nachweisbar,  erst  nach  der  Carminfärbung  fielen  kleine, 
kaum  sandkorngrosse  Punkte  auf.  Bei  mikroskopischer  Betrachtung 
ergaben  sie  sich  als  ein  Haufen  dichtgedrängter  kleiner  (Eiter-) 
Zellen,  scharf  gegen  die  Umgebung  abgesetzt,  in  dessen  Mitte  oder 
an  dessen  Peripherie  fast  immer  ein  kleines  arterielles  Gefäss  nach- 
weisbar war.   Diese  kleinen  Heerde,  von  denen  Taf.  I.  Fig.  1.  a, 
b,  c  eine  Anschauung  giebt,  befanden  sich  theils  in  der  weissen, 
theils  in  der  grauen  Substanz,  ohne  besondere  Prädilection;  _  sie 
waren  in  grosser  Anzahl  durch  das  ganze  Rückenmark  verbreitet, 
denn  fast  in  jedem  Schnitte  fanden  sich  deren  einer,  seltener  zwei, 
etwas  zahlreicher  waren  sie  in  der  Substanz  des  Pons  vorhanden. 
Ob  nun  diese  capillären  Embolieen  zu  dem  Charakter  des  Fiebers 
bei  Endocarditis  in  Beziehung  stehen,  erscheint  wenigstens  frag- 
lich.   Zwar  bietet  das  Fieber  in  der  Regel  den  ataktischen  (ver- 
satilen)  Charakter,  welcher  durch  die  stossweisen,  schlecht  be- 
herrschten Bewegungen  wohl  an  die  Chorea  erinnert.    Aber  der- 
selbe Fiebercharakter  kommt  auch  sonst,  besonders  im  Typhus  vor. 
ohne  dass  ein  analoger  Zustand  des  Rückenmarks  bis  jetzt  erwiesen 
oder  wahrscheinlich  wäre.    Ebenso  wenig  ist  es  bewiesen ,  dass 
capilläre  Embolieen  Ataxie  oder  Chorea  erzeugen  können  und  die 
obige  Mittheilung  Tuckweirs  ist  vielleicht  eher  für  ein  solches 
ataktisches  Fieber,  denn  für  wirkliche  Chorea  zu  halten. 
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Eine  Geschichte  der  Symptome,  des  Krankheitsverlaufes  oder 
der  Therapie  von  der  Rückenmarksemblolie  lässt  sich  nach  dem 
Gesagten  nicht  aufstellen. 

3.  Thrombotische  Processe  im  Rückenmark.  Nach  der 
Analogie  mit  den  Hirnkrankheiten  schliessen  wir  die  Thrombosen 
der  Rückenmarksgefässe  hier  an.  Im  Hirn  kennen  wir  arterielle 
und  venöse  Thromben,  im  Rückenmark  ist  von  beiden  wenig  be- 
kannt. Von  der  venösen  Thrombose  im  Rückenmark  kann  gar  keine 
Rede  sein,  wenigstens  ist  mir  nichts  bekannt,  was  das  selbstständige 
Vorkommen  derselben  auch  nur  wahrscheinlich  machte. 

Dagegen  ist  das  Vorkommen  arterieller  Thrombosen  um  so 
leichter  möglich,  als  Gefässerkr anklingen  im  Rückenmark  zu 
den  häufigsten  Befunden  gehören.  Fast  an  allen  Processen  sind 
die  Gefässe  und  speciell  die  Arterien  mitbeth eiligt.  In  den  acuten 
(myelitischen)  Processen  finden  wir  die  Adventitia  der  Gefässe,  vor- 
züglich der  kleineren  Arterien  sehr  verdickt,  kernreich  und  häufig 
von  gelbem  körnigen  Pigment,  sowie  zahlreichen  Fettkörnchenkugeln 
erfüllt:  im  Allgemeinen  scheint  hierbei  das  Volumen  der  Gefässe 
nicht  beeinträchtigt  zu  werden  und  ich  habe  sie  nie  durch  Thromben 
verschlossen  gesehen.  —  Die  chronischen  Processe  im  Rückenmark 
sind  gleichfalls  von  Arterienerkrankungen  begleitet,  zumal  ist  die 
Sklerose  des  Rückenmarks  constant  von  einer  oft  sehr  beträcht- 
lichen, homogen  glänzenden,  der  amyloiden  Entartung  ähnlichen 
Verdickung  der  Arterienwand  mit  deutlicher  Verkleinerung  des 
Lumens  begleitet.  So  wie  die  sklerotische  Atrophie  des  Opticus 
durch  die  Dünnheit  der  Gefässe  charakterisirt  ist,  so  verhalten 
sich  die  Gefässe  des  Rückenmarks  in  den  sklerotischen  Heerden 
und  diese  Verdickung  und  Verengerung  schreitet  gelegentlich  bis 
zum  vollkommnen  Verschluss  fort:  hier  ist  die  Frage  gerecht- 
fertigt, ob  nicht  ein  Zusammenhang  zwischen  Gefässerkrankung 
und  Degeneration  der  Marksubstanz  besteht;  indessen  ist  ein  solcher 
bisher  weder  nachgewiesen  noch  wahrscheinlich.  Im  Gehirn,  wo 
wir  die  Processe  der  Gefässerkrankungen  besser  kennen,  sehen 
wir  Erweichungen,  nicht  Sklerosen  folgen,  überdies  ist  die  Gefäss- 
erkrankung im  Rückenmark  ziemlich  diffus,  die  Erkrankungsherde 
sind  auf  Gefässgebiete  nicht  zu  reduciren.  auch  die  analoge  Er- 
krankung des  Opticus  spricht  nicht  für  einen  solchen  Zusammen- 
hang. Vor  der  Hand  kann  daher  die  Gefässerkrankung  bei  der 
Sklerose  nur  als  eine  begleitende  Erscheinung,  nicht  als  ein«  ur- 
sächliche angesehen  werden. 

Es  bleiben  noch  die  senilen  Veränderungen  der  Gefässe  übrig,*) 
welche  im  Gehirn  eine  solche  grosse  Rolle  spielen,  als  die  Ursache 
der  arteriellen  Hirnthrombose  mit  nachfolgender  (seniler)  Erweichung 
Auch  im  Ruckenmark  treten  im  höhern  Alter  Veränderungen  der 

WrW  Vi!lleich-  g6hÖr n  dllige  F£lle  von  syphilitischen  Rückenmarkserweichungen 
h  erher  wenn  wir  an  die  analogen  Erkrankungen  des  Gehirns  denken.  Indessen  fehlt 
e  an  Untersuchungen,  welche  es  beweisen.  Wir  werden  daher  die  syphilitischen  Er- 
rungen des  Ruckenmarks  nicht  unter  den  thrombotischen  Formen  abhandeln  so.  - 
dem  spater  an  die  secundäre  Myelitis  anschliessen  ^uuiueio,  son 
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Gefasse  auf,  welche,  ebenso  wie  im  Gehirn,  in  fettiger  Entartung 
Verdickung  und  Sklerosirung  der  Wandungen,  zumal  an  den  kleinen 
Arterien  bestellen.  Die  Bildung  kleiner  Aneurysmen  ist  im  Rücken- 
mark nur  einmal  von  Liouville  beobachtet;  häufig  ist  die  sklero- 
tische Verdickung  der  Wandung  kleinerer  Arterien,  welche  zu  Ver- 
engerung des  Lumens  führt  und  wohl  geeignet  erscheint,  die  Er- 
nährung der  Marksubstanz  zu  beeinträchtigen  und  gelegentlich  zur 
Bildung  von  thrombotischen  Heerden  zu  führen.  In  wie  weit  Er- 
fahrungen über  solche  Vorgänge  vorliegen,  wollen  wir  sogleich  näher 
betrachten.  Wir  schliessen  hieran  gleichzeitig  die  Besprechung  der 
senilen  Rückenmarksprocesse  überhaupt,  theils  wegen  der  leichten 
Uebersichtlichkeit,  theils  aber  auch  deshalb,  weil  die  Erkrankung 
der  Gefässe  als  der  Ausgangspunkt  der  meisten  anzusehen  ist. 

Die  senilen  Processe  im  Rückenmark* 

Die  Veränderungen,  welche  das  Spinalsystem  im  höheren  Greisen- 
alter erfährt,  sind  im  Ganzen  wenig  erforscht,  viel  weniger  als  die 
entsprechenden  Alterationen  des  Gehirns.  Allerdings  haben  die  letz- 
teren eine  grössere  Wichtigkeit,  indem  sie  auffälligere  Krankheiten 
und  Functionsstörungen  bedingen.  Indessen  auch  die  spinalen  Ver- 
änderungen erfordern  unsere  Aufmerksamkeit,  wir  können  nicht  ohne 
Weiteres  das  am  Gehirn  beobachtete  vermutungsweise  auch  auf  das 
Rückenmark  übertragen. 

Pathologische  Anatomie.  Schon  die  Wirbelsäule  bietet 
im  Alter  Veränderungen  dar.  Sie  verliert  ihre  Biegsamkeit,  die 
Intervertebralknorpel  sinken  zusammen,  so  dass  eine  Verkürzung 
des  Wuchses  eintritt  (Quetelet,  Seiler),  die  Wirbelknochen  ver- 
wachsen leicht  mit  einander,  entweder  durch  Verknöcherung  des 
Faserknorpels  oder  durch  Knochenauflagerungen.*)  Hieraus  ent- 
wickelt sich  die  besonders  dem  höheren  Alter  eigentümliche  Form 
der  deformirenden  Gelenkentzündung  (Arthritis,  Spondylarthritis  de- 
formans),  welche  unter  reissenden,  gichtartigen  Schmerzen  zu  einer 
fast  völligen  Unbeweglichkeit  einzelner  Abschnitte  der  Wirbelsäule 
führt  (Thl.  I.  p.  270).  —  Die  Häute  des  Rückenmarks  zeigen 
im  Alter  öfters  Verdickungen  und  Trübungen  als  Residuen  chroni- 
scher Meningitis.  Der  Spinalsack  ist  häufig  von  einer  besonders 
reichlichen  Flüssigkeit  angefüllt,  ungewöhnlich  grosse  Mengen  wer- 
den vorgefunden  (Hydrorrhachis  externa)  und  als  Folge  eines  ver- 
minderten Volumens  des  Rückenmarks  angesehen.  (Magendie,  Cru- 
veilhier  u.  A.)  —  Die  Veränderungen,  welche  das  Rückenmark 
selbst  erfährt  und  welche  hier  unsere  Aufmerksamkeit  vornehm- 
lich in  Anspruch  nehmen,  sind  bisher  nur  ungenügend  studirt.  Als 
hauptsächliche  Veränderung  figurirt  analog  der  Gehirnatrophie  der 
Greise,  auch  die  senile  Atrophie  des  Rückenmarks,  welche 
in  einer  Verminderung  der  Dicke  desselben  besteht  und  die  Ursache 
der  Hydrorrhachis  externa  wird. 


*)  Luschka:  Die  Altersveränderungen  der  Zwischenwirbelknorpel.  Virchow's 
Arch.  IX.  3. 
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Cruveilhier  nennt  unter  den  Atrophieen  des  Rückenmarks  vor  allen  Dingen 
die  senile  Atrophie.  Rokitansky  (Pathol.  Anat.  1844.  p.  858)  spricht  sich  über  die 
mit  Hirnatrophie  gleichzeitig  vorkommende  Atrophie  des  Rückenmarks  ziemlich  be- 
stimmt aus:  sie  biete  dieselben  Charaktere  dar,  wie  die  .Hirnatrophie,  Volumensab- 
nahme, schmutzig-weisse  Färbung  der  Markstränge,  rothbräunlich-fahle  Färbung  der 
grauen  Substanz,  bedeutende  Zähigkeit  der  ersteren,  wobei  häufig  seröse  Ergüsse  im 
Sacke  der  Arachnoidea  mit  Trübung,  Verdickung  und  Ossifikation  vorkommen.  Du  ränd- 
le ar  de  1*)  giebt  die  Resultate  der  Beobachtung  von  23  Individuen,  welche  sich  im 
Alter  von  60 — 62  Jahren  befanden.  Bei  einer  Frau  von  74  Jahren,  welche  seit  9  Jahren 
mit  Zittern  in  allen  Gliedern  behaftet  war  und  eine  unvollständige,  allmälig  entstandene 
Ankylose  der  Gelenke  ohne  Schmerzen  und  ohne  Deformität  darbot,  war  das  Rücken- 
mark im  Allgemeinen  fest,  das  untere  Drittel  zeigte  eine  ziemlich  beträchtliche  Härte, 
die  Lumbaranschwellung  war  vielleicht  etwas  voluminöser,  die  graue  Substanz  blass. 
In  allen  andern  Fällen  war  keine  merkliche  Veränderung  der  Nervenfunction  vorhan- 
den gewesen.  In  15  Fällen  erschien  das  Rückenmark  sowohl  *  seinem  Ansehen  als 
seiner  Textur  nach  vollkommen  normal.  In  5  Fällen  fand  man  es  fester,  in  2  andern 
weniger  consistent  als  normal,  doch  konnte  man  diesem  Befunde  keinen  bestimmten 
pathologischen  Charakter  beilegen.  „Obgleich  wir  übrigens",  heisst  es  weiter  1.  c,  „in 
einigen  unserer  Sectionsberichte  bemerkt  finden,  dass  das  Rückenmark  ein  geringeres 
Volumen  zu  haben  schien,  so  konnten  wir  doch,  genau  genommen,  nicht  die  näm- 
lichen Charaktere  von  Atrophie  constatiren,  wie  im  Gehirn."  —  Geist**)  giebt  von 
dem  Rückenmark  der  Greise  an,  dass  seine  anatomischen  Veränderungen  im  Allge- 
meinen dem  Gehirn  entsprechen;  die  Markstränge  erscheinen  von  schmutzig  -  weisser 
Farbe,  die  graue  Substanz  bräunlich,  zähe;  im  Sack  der  Arachnoidea  finden  sich  chro- 
nische seröse  Ergüsse  vor  mit  Trübung,  Verdickung,  Verknöcherung.  Ebenso  findet 
sich  eine  wässrige  Durchtränkung  der  Marksubstanz,  häufiger  aber  Atrop  hie,  in 
welchem  Falle  das  Rückenmark  kleiner  dünner  und  fester  ist,  besonders  in  seinem 
Halstheile. 

Nach  diesen  Angaben  ist  die  senile  Atrophie  des  Rückenmarks 
bei  Greisen  keineswegs  eine  constante  oder  auch  nur  so  entschie- 
den beobachtete  Erscheinung,  wie  die  Hirnatrophie.  Im  Gegentheil, 
exquisite  Fälle  von  Atrophie  gehören  entschieden  zu  den  Ausnah- 
men, und  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  schwankt  der  Durchmesser 
des  Rückenmarks  in  denselben  Grenzen,  wie  in  andern  Altersperio- 
den. Meine  eigenen  Beobachtungen  stehen  mit  diesem  Resultat, 
zu  dem  vornehmlich  Durand-FardeFs  Beobachtungen  berechtigen, 
vollkommen  im  Einklänge. 

Genauere  histologische  Untersuchungen  über  das  Verhalten  des 
Ruckenmarks  bei  Greisen  liegen  meines  Wissens  nicht  vor  abge- 
sehen von  einigen  zerstreuten  und  gelegentlichen  Bemerkungen 
Auch  über  die  speciellen  Erkrankungen  des  Rückenmarks  der  Greise 
hndet  sich  nichts  Zusammenhängendes,  namentlich  nicht  in  den 
Specialwerken  von  Durand-Fardel  und  Geist;  zerstreute  Beob- 
achtungen bei  diesen  und  andern  Autoren  scheinen  nicht  im  Zu- 
sammenhang mit  dem  Alter  gebracht  zu  sein. 

kelnELSrepri?LnA(;h  derBeobachtung  Rokitanskys  gedacht,  welcher  an  denMus- 
ilJäÄSriCn!l«Pbli  ^T-l5  derInha,t  des  Sarcolemma  zerfällt  zu  einer 
&ta,Z^m!iA-  molecular  trüben,  von  Fettkörnchen  durchsetzten  Masse,  wo- 
e^d^  Ansehen  sind  die  Muskeln 

p.  8  und1?  Krankheiten  des  Greisenalters,  übers,  von  Uli  mann.    Würzburg  1858. 
**)  Klinik  der  Greisenkrankheiten.   Erlangen  1860. 
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Wenn  ich  meine  eigenen  Untersuchungen  über  das  Rückenmark 
der  preise  mit  in  Betracht  ziehe,  so  haben  wir  eine  grosse  Mannig- 
laltigkeit  von  Alterationen  zu  notiren.  Eine  entschiedene  Atrophie 
bestellend  in  einer  Abnahme  des  Dickendunhmessers,  entsinne  icli 
mich  zwar  nicht  gesehen  zu  haben,  dagegen  bieten  sicli  histologische 
Veränderungen  dar,  welche  wohl  als  atrophische  Processe  aufzu- 
lassen sind.  Die  Consistenz  des  Rückenmarks  ist  im  Ganzen  derb 
ein  seniles  Rückenmark  härtet  leichter  und  besser  als  ein  jugend- 
liches. Die  Differenz  zwischen  weisser  und  grauer  Substanz  ist 
deutlicher  ausgesprochen,  so  dass  an  erhärteten  Präparaten  die 
Zeichnung  der  grauen  Substanz,  sowie  auch  die  Einstrahlung  der 
Wurzelfäden  ganz  besonders  schön  zu  sehen  iyt.  Die  auffälligste 
und  häufigste  mikroskopische  Veränderung,  welche  das  senile  Rücken- 
mark darbietet,  ist  a)  das  äusserst  reichliche  Auftreten  von  Cor- 
pora amylacea.*)  Taf.  I.  Fig.  2  d,  auch  c.  Sie  sind  angehäuft 
um  den  Centralcanal  herum,  an  der  Peripherie  in  der  gelatinösen 
Rindenschicht,  sodann  liegen  sie  in  mehr  oder  weniger  grosser  An- 
zahl längs  der  Gefässe,  der  Gefässscheide  an  und  auf,  von  den 
Gefässen  entfernen  sie  sich  und  dringen  mehr  vereinzelt  zwischen 
die  Nervenfasern  ein,  dieselben  auseinander  drängend.  Die  hinteren 
Nervenwurzeln  enthalten  sie  an  ihrer  Eintrittsstelle,  kaum  je  in 
weiterer  Entfernung  vom  Rückenmarke.  In  solcher  Weise  durch- 
setzen die  Corp.  amylacea  zuweilen  in  ganz  ausserordentlicher  An- 
zahl die  ganze  weisse  Marksubstanz  durch  die  ganze  Länge  des 
Rückenmarks,  vom  Filum  terminale  an  nach  oben  bis  in  die  Me- 
dulla  oblongata  und  den  Pons  hinein:  sie  scheinen  sogar  im  Hals- 
theile  und  der  Medulla  oblongata  zuerst  und  am  zahlreichsten  auf- 
zutreten, besonders  reichlich  an  der  gelatinösen  Rindenschicht  und 
um  den  Centralcanal  herum  (in  der  Subst.  Rolandi  nur  vereinzelt). 
Weiterhin  dringen  sie  auch  in  die  graue  Substanz  ein,  aber,  wie 
.  mir  scheint,  später  und  seltener.  Besonders  um  die  Gefässe  der 
grauen  Vorderhörner  lagern  sie  sich  mitunter  in  sehr  grosser  An- 
zahl ab.  —  Obgleich  die  Entstehung  und  Bedeutung  der  Corp.  amy- 
lacea im  Nervensystem  keineswegs  klar  ist,  wird  man  sie  doch  als 
den  Ausdruck  einer  chronischen  Atrophie  ansehen  können.  Ihr  Auf- 
treten begleitet  fast  regelmässig  die  chronisch- sklerotischen  Pro- 
cesse des  Rückenmarks,  in  enormer  Anzahl  sind  sie  in  einigen 
Fällen  von  Atrophie  der  grauen  Substanz  bei  Kinderlähmung  ge- 
funden worden.  Uebrigens  schliessen  sich  noch  andere  Zeichen  von 
Atrophie  an,  nämlich 

b)  Atrophie  der  Ganglienzellen.  Die  häufigste  fast  regel- 
mässige senile  Veränderung  an  den  Ganglienzellen  der  grauen  Sub- 
stanz besteht  darin,  dass  sie  auffallend  stark  pigmentirt  werden. 
Die  vielstrahligen  Zellen  der  grauen  Vorderhörner  erfüllen  sich 
mit  sehr  reichlichen  Haufen  geibkörnigen  Pigmentes,  welches  den 
Kern  verdeckt.  Man  sieht  diese  starke  Pigmentirung.  ebenso  wie 
an  den  Zellen  der  Hirnrinde,  für  einen  atrophischen  Vorgang  an, 


*)  Virchow  fand  sie  im  Gehirn  der  Greise. 
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zumal  er  nicht  nur  der  senilen  Atrophie,  sondern  auch  den  Skle- 
rosen eigentümlich  ist,  allein  als  specieller  Grund  einer  Functions- 
störung  kann  diese  Pigmentirung  nicht  wohl  gelten,  da  gewisse 
Zellengruppen  schon  im  normalen  Zustande  äusserst  stark  pigmentirt 
sind  (Locus  coeruleus,  Substantia  nigra)  und  auch  im  Rückenmark 
die  Pigmentirung  der  Zellen  mitunter  in  ganz  ungewöhnlicher  Weise 
besteht,  ohne  dass  bei  Lebzeiten  darauf  bezügliche  Functionsstö- 
rungen  bestanden  hätten. 

.  Wichtiger  ist  die  Atrophie  der  Ganglienzellen,  welche  ich  be- 
sonders in  einem  Falle  exquisit  beobachtet  habe.  Die  Ganglien- 
zellen der  Vorderhörner  zeigten  vornehmlich  im  obern  Brusttheil 
eine  solche  Verkleinerung  und  Verringerung  an  Zahl,  dass  sie  an 
die  progressive  Muskelatrophie  erinnerte.  Gleichzeitig  bestand  sehr 
reichliche  Ablagerung  von  Corp.  amylacea  und  eine  Atrophie  im 
hintern  Abschnitt  der  Seitenstränge.  Wie  oft  eine  solche  Atrophie 
vorkommt,  darüber  kann  ich  noch  keinen  Aufschluss  geben,  indessen 
wird  man  schon  jetzt  berechtigt  sein,  den  progressiven  Muskel- 
schwund der  Greise  damit  in  Zusammenhang  zu  bringen. 

c)  Die  Atrophie  der  Markstränge  gehört  zu  den  noch 
seltneren  Befunden  und  scheint  mir  mit  der  Atrophie  der  Ganglien- 
zellen in  Verbindung  zu  stehen.  Sie  erstreckte  sich  in  dem  von 
mir  beobachteten  Falle  auf  die  hintere  Partie  der  Seitenstränge, 
war  übrigens  nicht  sehr  hochgradig  und  zeichnete  sich  durch  dunklere 
Carminfärbung  aus.  Im  ganz  geringem  Grade  nehmen  auch  andere 
Markstränge,  besonders  die  GolFschen  Stränge  an  der  dunklern 
Färbung  Theil.  Mikroskopisch  war  diese  Atrophie  hauptsächlich 
durch  Ablagerung  von  Corp.  amylacea  und  nur  sehr  wenig  Körnchen- 
zellen bewirkt.  Schon  hierdurch  wich  die  Entartung  von  der  ab- 
steigenden secundären  Degeneration  ab.  Man  könnte  geneigt  sein, 

•  eine  solche  anzunehmen,  um  so  eher  als  sich  im  Pons  einige  kleine 
Erweicljungsheerde  vorfanden,  aber  diese  Annahme  wird  dadurch 
widerlegt,  dass  die  Pyramiden  und  die  Kreuzung  vollkommen  nor- 
mal waren  und  die  Erkrankung  der  Seitenstränge  erst  in  der  Höhe 
der  Cervicalanschwellung  begann.  Sie  hängt  daher  mit  der  Atrophie 
der  Zellen  in  ganz  analoger  Weise  zusammen,  wie  bei  der  pro- 
gressiven Muskelatrophie.  (Tai  I.  Fig.  2,  b). 

d)  Seltnere  Erscheinungen  sind  Körnchenzellen,  welche  hier 
und  da  in  der  weissen  oder  grauen  Substanz,  selten  in  grösserer 
Menge  auftreten. 

e)  Häufig  und  wichtig  sind. die  Erkrankungen  der  Gefässe, 
insbesondere  der  kleinen  Arterien.  Schon  in  der  vordem  Längs- 
spalte zeigen  sie  sich  häufig  von  einer  starken,  kernreichen  Ad- 
ventitia  umgeben,  hier  und  da  mit  einem  Haufen  gelbkörnigen  Pig- 
mentes bedeckt.  Auch  innerhalb  sowohl  der  weissen,  wie  grauen 
Rückenmarkssubstanz  pflegt  sich  eine  sehr  verbreitete,  allerdings 
nicht  überall  intensive  Alteration  der  Gefässe  vorzufinden.  Die 
grösseren  erscheinen  mit  kernreicher  verdickter  Adventitia,  mit  Pig- 
menthaufen oder  Körnchenzellen,  gewöhnlich  aber  mit  zahlreichen 
Corp.  amylacea  bedeckt.   Die  kleineren  Gefässe,  auch  von  Corp. 
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amylacea  begleitet,  sind  sklerosirt,  ihre  Wandung  homogen  glänzend 
und  verdickt  (den  amyloiden  Gefässen  ähnlich,  doch  ohne  Jod- 
reaction),  so  dass  ihr  Lumen  mehr  oder  weniger  stark  verengt 
erscheint. 

f )  Diejenige  Veränderung  nun,  welche  den  cerebralen  Processen 
am  meisten  entspricht,  ist  die  Entwicklung  von  senilen,  arter io- 
thrombotischen  Herden.  Mit  der  relativen  Häufigkeit  des  se- 
nilen Erweichungsprocesses  im  Gehirn  lässt  sich  ohne  Zweifel  das 
Rückenmark  gar  nicht  vergleichen,  doch  habe  ich  einige  Male 
kleine  capilläre  Erweichungsherde  gefunden.  In  einem  achtzig- 
jährigen Rückenmark  fanden  sich  an  verschiedenen  Punkten,  im 
Ganzen  selten,  ganz  kleine,  nur  mikroskopische  Herde,  in  welchen 
die  Nervenfasern  zu  dicken,  in  Carmin  stark  rothgefärbten  Kolben 
angeschwollen  waren,  dagegen  ihr  Myelin  verloren  hatten:  Körnchen- 
zellen konnte  ich  dazwischen  nicht  constatiren.  Viel  mannigfaltiger 
waren  die  Veränderungen  in  einem  andern  Rückenmark,  dessen  Be- 
schreibung ich  etwas  ausführlicher  geben  will.  (Taf.  I.  Fig.  2  a—d). 

Joseph  M.,  72  Jahre  alt,  Maurer,  ist  vor  11  Jahren  2  Stock  hoch  auf  das  Strassen- 
pflaster  herabgestürzt,  zerbrach  sich  einen  Oberschenkel,  trug  aber  keine  Lähmungen 
davon.  Vor  3  Jahren  wurde  er  im  Hospital  längere  Zeit  behandelt  und  klagte  damals 
über  rheumatische  Schmerzen  im  ganzen  Körper,  besonders  dem  gebrochenen  Ober- 
schenkel. Patient  musste  längere  Zeit  im  Bett  liegen,  doch  gingen  die  übrigen  Func- 
tionen, insbesondere  Appetit,  Stuhl  und  Harn  in  ganz  normaler  Weise  von  statten. 
Die  rheumatischen  Schmerzen  bestanden  ca.  l'/a  Jahre  lang.  Während  dieser  Zeit 
traten  kurze  Zeit  nach  einander  drei  apoplektische  Anfälle  auf.  Dem  letzten  soll 
Trismus  und  Tetanus  gefolgt  sein,  so' dass  dem  Kranken  der  Mund  gewaltsam  ge- 
öffnet werden  musste.  Seitdem  hat  das  Gedächtniss  stark  gelitten.  Nach  und  nach 
wurden  in  den  obern  Extremitäten  Contracturen  bemerkbar,  das  Gehen  war  nur  noch 
mit  Hülfe  zweier  Stöcke  in  einer  stark  vornüber  gebeugten  Haltung  möglich.  Indessen 
war  eine  ausgesprochene  Lähmung  noch  nicht  vorhanden.  Erst  im  letzten  Jahre  war 
Gehen  und  Stehen  unmöglich,  im  Bett  konnte  Patient  die  Beine  bewegen,  hatte 
sie  aber  fast  immer  gegen  den  Unterleib  gezogen.  Ueber  Schmerzen  hat  er  wenig  > 
geklagt.  Appetit  war  sogar  sehr  stark.  Stuhl  und  Harn  Hess  Patient  unter  sich.  Die 
Intelligenz  war  zuletzt  in  hohem  Grade  gestört.    Der  Tod  trat  ziemlich  plötzlich  ein. 

Die  Autopsie  wurde  von  Herrn  Dr.  Zahn  am  10.  September  1873  gemacht. 
Die  Dura  Mater  spinalis  war  verdickt,  Rückenmark  dünn,  in  allen  Theilen  derb  zeigte 
makroskopisch  keine  besonderen  Veränderungen.  —  Die  Dura  cerebralis  verdickt,  Pia 
ödematös,  die  Gehirnsubstanz  blass,  in  der  weissen  Substanz  der  Hemisphären  sowie 
in  den  grossen  Ganglien  finden  sich  vielfache  kleine  Cysten  mit  ungefärbtem  Inhalt. 
Ventrikel  dilatirt.  Ependym  verdickt.  Auch  in  der  Substanz  des  Pons  finden  sich 
mehrere  solche  Cysten.  —  Herz  hypertrophisch,  Nieren  klein,  granulär.  Seniles  Em- 
physem der  Lungen.  — 

Die  Untersuchung  des  Rückenmarks  ergab: 

1)  Aeusserst  reichliche  Entwicklung  von  Corpora  amylacea.  Dieselben  lagern  am 
zahlreichsten  um  den  Centralcanal,  ziemlich  viel  in  der  peripheren  gelatinösen  Zone 
und  sodann  durch  die  graue  und  weisse  Substanz  zerstreut,  meist  den  arteriellen  be- 
fassen angelagert,  auch  zwischen  die  Nervenfasern  eindringend  In  der  grauen  bub- 
stanz fanden  sie  sich  am  reichlichsten  m  der  Spitze  der  Vorderhorner  und  in  der 
Eintrittsstelle  der  hintern  Wurzeln.  Die  Vorderhorner  enthalten  im  untern  Hals-  und 
obern  Brusttheile  ganz  ausserordentliche  grosse  Mengen  von  Corp.  amylacea 

2)  Die  Gefässe  zeigen  eine  verdickte  Wandung.  Schon  die  Gefässe  der  Vorder- 
spalte, sowie  die  grossen  Gefässe  der  vordem  Commissur  bieten  diese MaJW 
mit  einzelnen  gelbbraunen  granulären  Auflagerungen.  Die  k  einen  Arterien  smd  *um. 
grossen  Theil  sklerotisch  glänzend,  ohne  dass  jedoch  eine  erhebliche  Verengerung  des 
Lumens  ersichtlich  wäre.    Die  Adventitia  ist  geschichtet,  hier  und  da  mit  *ettgranu 
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lationen  besetzt.  Dadurch,  dass  sie  mit  Corp.  amylacea  bedeckt  sind,  zeigen  sich  die 
Züge  der  Gefässe,  nach  der  Carminfärbuug,  auffällig  breit  und  stark  hervortretend. 

3)  Die  Ganglienzellen  sind  stark  pigmentirt,  am  stärksten  die  vielstrahligen 
Zellen  der  Vorderhörner.  Gleichzeitig  ist  an  denselben  eine  Atrophie  bemerklich,  in- 
dem viele  derselben  auffallend  klein  sind  und  ihre  Anzahl  merklich  vermindert  ist. 
Diese  Atrophie  ist  schon  im  untern  Theile  der  Halsanschwellung  merklich,  wird  aber 
im  obera  Brusttheile  sehr  deutlich,  entsprechend  den  Bezirken,  wo  reichliche  Corp. 
amylacea  in  die  grauen  Vorderhörner  eindringen.  Die  übrigen  Zellengruppen  der  Seiten- 
hörner,  die  Clarkschen  Säulen  etc.  zeigen  Pigmentirung,  aber  keine  Atrophie. 

4)  Die  hintern  Partieen  der  Seitenhörner  zeigen  nach  der  Erhärtung  eine  hellere 
Färbung  und  tränken  sich  stärker  roth.  Diese  Bezirke  enthalten  viel  Corp.  amylacea, 
einige  Körnchenzellen,  Atrophie  der  Nervenfasern.  Nach  unten  zu  im  Lendentheile 
nimmt  sowohl  die  Atrophie  der  Zellen,  als  der  Seitenstränge  sehr  ab.  Auch  nach 
oben  ist  sie  über  die  Halsanschwellung  nicht  zu  verfolgen,  speciell  sind  die  Pyrami- 
den und  die  Kreuzung  ganz  intact,  so  dass  von  einer  absteigenden  Degeneration  nicht 
die  Rede  sein  kann.  Vielmehr  ist  die  Atrophie  der  Seitenstränge  und  der  Ganglien- 
zellen in  Zusammenhang  zu  setzen,  ähnlich  wie  bei  der  progressiven  Muskelatrophie. 

5)  In  der  Mitte  des  Cervicaltheiles  zeigen  sich  mehrere  kleine  rundliche  Herde,  der 
grösste  von  etwa  Stecknadelkopfgrösse,  von  heller  Farbe,  scharf  umschrieben,  nach 
der  Peripherie  des  Seitenstranges  gelegen.  Mikroskopisch  sind  in  ihm  die  Nervenfasern 
völlig  zu  Grunde  gegangen,  er  besteht  aus  einem  faserigen  Gewebe,  mit  Corp.  amyl. 
reichlich  erfüllt,  und  von  einem  ziemlich  stark  degenerirten  Gefässe  durchzogen,  an 
welchem  indessen  weder  Thrombose  noch  Pigmentirung  nachweisbar  ist.  Kleinere 
analoge  Herde  finden  sich  noch  in  der  innern  Partie  der  Vordersti  äuge.  Weiter  ab- 
wärts im  Rückenmark  finden  sich  ähnliche  capilläre  Herde  vereinzelt  vor,  hauptsäch- 
lich in  den  Vorder-  und  Vorderseitensträngen,  einzeln  auch  in  den  Hintersträngen. 
In  der  Lendenanschwellung  wurde  ein  kleiner  Herd  gefunden.  In  der  Medulla  ob- 
longata  werden  auch  einzelne  kleine  capilläre  Herde  gefunden,  die  sich  lebhaft  roth 
gefärbt  haben  und  aus  einer  derbfasrigen  narbigen  Masse  bestehen.  Die  Pyramiden 
haben  eine  vollkommen  normale  histologische  Beschaffenheit.  Die  Gangliengruppe  am 
Boden  der  Rautengrube  stark  pigmentirt,  aber  ohne  deutliche  Atrophie.  (Fig.  2  b  u.  c). 

6)  In  der  Substanz  des  Pons  fanden  sich  mehrere  kleine  Herde  und  Cysten, 
welche  aber  im  Verhältniss  zu  den  capillären  Herden  des  Rückenmarks  gross  sind. 
Einzelne  lassen  in  ihrer  Mitte  oder  am  Rande  einen  obliterirten  Arterienzweig  erkennen, 
auf  dessen  verdickter  Adventitia  Pigmenthaufen  aufgelagert  sind.  Die  Masse  des  Her- 
des ist  entweder  faseiig,  derb,  mit  Carmin  dunkel  gefärbt,  oder  sie  ist  mehr  blasig, 
netzförmig,  von  zahlreichen  Körnchenzellen  erfüllt.  Auf  jedem  Schnitt  liegen  mehrere 
solcher  kleinen  Herde,  welche  nur  theilweise  in  die  Substanz  der  Pyramidenstränge 
eingreifen.    (Fig.  2  a). 

Ob  auch  senile  Erweichungen  des  Rückenmarks  in  grösse- 
ren Herden  vorkommen,  bin  ich  nicht  im  Stande  aus  eigener  Unter- 
suchung zu  erweisen.  Jedoch  scheint  mir  hierfür  nicht  nur  der 
Verlauf  einiger  von  mir  beobachteter  Fälle  zu  sprechen,  sondern 
auch  einige  von  andern  Autoren  mitgetheilte  Beobachtungen  von 
Erweichungen  bei  alten  Leuten,  besonders  im  obern  Theile  des 
Rückenmarks,  wovon  sogleich  gehandelt  werden  soll. 

Symptomatologie.  Wenn  wir  zu  den  krankhaften  Vorgängen 
übergehen,  welche  sich  bei  Greisen  entwickeln  und  auf  das  Rücken- 
mark zu  beziehen  sind,  so  erscheinen  dieselben  zwar  besser  studirt, 
als  die  pathologisch-anatomischen  Vorgänge,  aber  eine  vollständige 
genügende  Darstellung  wird  auch  hier  noch  vermisst.  Durand- 
Fardel  sagt:  „Die  Bewegungen  kehren  wieder  zur  Schwäche  und 
Unsicherheit  zurück,  wenn  die  ohnehin  schon  atrophirten  Muskeln 
keinen  genügenden  Reiz  mehr  von  einer  verringerten  Blutcirculation 
und  Nerventätigkeit  erhalten."   Geist  beschreibt  als  Myotalgia 
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senilis  unbestimmte  reissende  Schmerzen  mit  Schwerbeweglichkeit 
und  Spannung  oder  Crampi  in  den  Muskeln  der  Unterextremitäten, 
zumal  im  Beginn  der  Bewegung.  Nach  Chrastina  ist  der  Maras- 
mus senilis  charakterisirt  durch  Abmagerung,  Langsamkeit  und 
Steifigkeit  des  Ganges,  welchem  bald  Ermüdung  folgt.  Ausführ- 
licher ist  die  Beschreibung  von  Empis  über  die  progressive 
Schwäche  der  Greise,  auf  welche  wir  sogleich  eingehen  werden. 
Nehmen  wir  noch  den  Tremor  senilis  hinzu,  so  ist  hiermit  unsere 
Kenntniss  von  den  Rückenmarksaffectionen  der  Greise  abgeschlossen. 

Man  kann  folgende  Formen  unterscheiden  1)  das  Zittern,  2)  die 
paralytische  Schwäche  der  Greise,  3)  die  senile  Erweichung  des 
Rückenmarks. 

1.  Das  Zittern  der  Greise,  Tremor  senilis.  Der  Tremor 
ist  eine  häufige  und  bekannte  Erscheinung  des  höheren  Alters,  je- 
doch keineswegs  eine  constante.    Manche  Greise  in  hohem  Alter, 
über  70  Jahre,  haben  niemals  Tremor,  in  andern  Fällen  stellt  sich 
dies  Symptom  schon  frühzeitig  gegen  das  Ende  der  Fünfziger  oder 
noch  früher  ein.    Am  deutlichsten  ist  es  immer  an  den  Händen, 
so  dass  dieselben  zunächst  beim  Schreiben  und  ähnlichen  complicirten 
Thätigkeiten  behindert  sind,-  weiterhin  wird  fast  bei  jeder  Hand- 
lung, beim  Essen  und  Trinken,  beim  Fassen  eines  Gegenstandes 
und  selbst  in  der  Ruhe  das  Zittern  deutlich.  Am  stärksten  pflegt 
die  rechte  Hand,  die  am  meisten  gebrauchte,  afficirt  zu  sein.  Mit- 
unter verbreitet  sich  der  Tremor  auf  die  Hals-  und  Kopfmuskeln, 
der  Kopf  befindet  sich  in  beständiger  zitternder  Bewegung,  die 
Lippen,  die  Zunge  zittern,  der  herabhängende  Kiefer  oscilhrt  und 
die  Sprache  selbst  kann  erheblich  beeinträchtigt  sein.  Selten  und 
fast  nur  bei  Ermüdung  nehmen  die  untern  Extremitäten  Theil.  Dieser 
Tremor  wechselt  in  seiner  Intensität;  im  Schlaf  cessirt  er  ganz  und 
ist  bei  ruhigem  Verhalten  am  geringsten.  Durch  geistige  Aufregung, 
Zorn  Freude  durch  körperliche  Ermüdung  und  durch  allgemeines 
Unwohlsein  wird  er  beträchtlich  gesteigert.    An  und  für  sich  be- 
einträchtigt das  Zittern  die  Muskelkraft  nicht  merklich,  doch  findet 
es  sich  nur  selten  bei  vollkommen  guter  und  auch  ausdauernder 
Muskelkraft,  meistens  ist  es  bei  Greisen  mit  Muskelschwäche  und 
geringer  Ausdauer  der  Muskeln  vorhanden,  zuweilen  bedingt  es  eine 
solche  Unsicherheit  der  Bewegungen,  dass  die  Patienten  am  btocke 

geh6Di1e1Upnysiologische  Ursache  des  Zitterns  ist  nicht  erforscht 
Sein  Sitz  wird  in  das  Nervensystem  und  mit  Wahrscheinlichkeit 
ins  Rückenmark  verlegt;  eine  besondere  Loyalität  des  Bnctomarks 
aber  als  Ursache  des  Tremors  lässt  sich  nicht  angeben.  Auch  bei 
Greisen  ist  bisher  eine  specielle  Rückenmarksaffection  ^Ursache 
des  Tremor  nicht  anzuklagen.  Nur  habe  ich  wiederholt  iw  R^n- 
mark  und  der  Medulla  oblongata,  bis  m  den  Pons  hineir  bei  solchen 
Personen,  welche  bei  Lebzeiten  an  Tremor -senilis ^gelitten  hatten 
starke  Pigmentirung  der  Ganglienzellen  und  ^ich  iche  Ablagei ung 
von  Corp.  amylacea  gefunden.   Eine  genaue 
indessen  kaum  annehmen  lassen,  da  dieselbe  Alteration  des  Kucken 
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marks  auch  ohne  Tremor  vorkommt  und  andere  Formen  des  Tremor 
(alcoholicus,  mercurialis)  ohne  eine  solche  Alteration  bestehen. 

Der  Tremor  ist  ein  lästiges  Symptom,  welches  den  Patienten 
incoramodirt,  die  Functionen  der  Muskeln  beeinträchtigt,  ohne  je- 
doch Gefahren  zu  setzen,  namentlich  geht  er  nicht  in  Lähmungen 
über.  Dagegen  ist  die  Prognose  der  Heilung  ungünstig.  Zuweilen 
gelingt  es  ihn  vorübergehend  zu  bessern,  meist  persistirt  er  und 
schreitet  fort. 

Die  Therapie  sei  tonisirend,  verbunden  mit  einer  regelmäs- 
sigen, schonenden  Lebensweise.  Unter  den  speciellen,  gegen  den 
Tremor  gerichteten  Mitteln  hat  Arsenik  (Sol.  Fowleri)  innerlich  oder 
subcutan  den  meisten  Ruf,  ohne  jedoch  bei  dieser  Form  viel  zu 
leisten.  Ebenso  ist  von  Spirituosen  Einreibungen,  Bädern,  Electricität 
nicht  gerade  viel  zu  hoffen,  doch  sind  sie  des  Versuches  werth. 

2.  Die  paralytische  Schwäche  (progressive  Muskel- 
schwäche) der  Greise.  Eine  Abnahme  der  Muskelkraft  und 
Energie  ist  die  natürliche  und  regelmässige  Folge  des  fortschrei- 
tenden Alters,  zuweilen  indessen  entwickelt  sich  ein  solcher  Grad 
von  Schwäche,  so  frühzeitig  und  so  schnell,  dass  er  entschieden 
für  paralytisch  gelten  muss.  Diese  Muskelschwäche  ist  meistentheils 
am  auffälligsten  im  Gange:  derselbe  wird  steif,  langsam,  schleppend, 
die  Beine  werden  kaum  erhoben,  schleifen  am  Boden  hin,  die  Schritte 
sind  nur  klein.  Dabei  nimmt  die  Unsicherheit 'zu  und  die  Ausdauer 
ab,  derart,  dass  diese  Patienten  nur  mit  Stock,  Krücken  oder  ge- 
führt gehen  können:  es  besteht  also  eine  unzweideutige,  hochgradige 
paralytische  Schwäche,  welche  jedoch  nur  ausnahmsweise  einen 
solchen  Grad  erreicht,  dass  der  Patient  gar  nicht  gehen  kann.  Die 
Sensibilität  ist  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  intact,  die  Blase  nur  selten 
betheiligt  (Incontinenz  oder  Retentio),  meist  besteht  Obstruction. 
Die  Muskeln  der  Beine  sind  schlaff,  in  manchen  Fällen  von  gutem 
und  kräftigen  Umfang,  zuweilen  aber  deutlich  abgemagert. 

Die  obern  Extremitäten  nehmen  wenigstens  nicht  in  so  auf- 
fälliger Weise  Theil,  auch  sie  sind  schwach,  abgemagert,  doch  nicht 
eigentlich  paralytisch  und  ihre  Functionen  nicht  in  so  auffälliger 
Weise  gestört.  Die  Geistesfunefionen  sind  zuweilen  ganz  intact, 
obwohl  auch  Störungen  in  dieser  Sphäre  vorkommen  können,  ohne 
direct  mit  der  paralytischen  Schwäche  in  Zusammenhang  zu  stehen 
in  manchen  Fällen  bestehen  gleichzeitig  herumziehende  reissende 
Schmerzen  m  den  Extremitäten,  den  Gelenken,  den  Muskeln. 
a  <-rT  KFanlgie1lt  entwickelt  sich  allmälig  progressiv,  selten  in 
Anlallen  oder  Schüben,  sie  wird  selten  rückgängig,  bleibt  selbst 
nur  selten  längere  Zeit  stehen,  obwohl  gelegentlich  Stillstand  und 
sogar  Besserung  beobachtet  wird. 

hPtJXfpV"  de.rselbfn  Weise  hatEmpis*)  diese  Krankheit  beschrieben.  Auch  er 
triffl M  ■  ■  e°tschieden  Pathologisch  nnd  keineswegs  immer  unheilbar.  Sie  be- 
tnflt  gleichmassig  das  ganze  Muskelsystem  und  soll  sich  dadurch  nach  Empis  von 

med.'Ä'  AyrifetTiaL  mUSCXllaire  Pro^ressif  chez  les  viellards-    Arch.  gfafe  de 

Loydon,  Krankheiten  des  Rückenmarks.  II, 
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der  paralytischen  Schwäche  unterscheiden.  Der  Grad,  welchen  diese  Müskelschwäche 
erreicht,  kann  derart  sein,  dass  die  Patienten  weder  gehen,  noch  ohne  grosse  An- 
strengung etwas  thun  können.  Gewöhnlich  ist  diese  Schwäche  von  Atrophie  der  Mus- 
keln begleitet,  nicht  aber  der  ausgeprägten  Form  von  progressiver  Muskelatrophie. 
Vielmehr  ist  diese  Schwäche  mit  andern  allgemeinen  Symptomen  besonders  am  Cir- 
culationsapparate  verbunden,  welche  Aehnlichkeit  haben  mit  der  Chloranaemie  (Cblo- 
rosis  senilis).  Symptome,  welche  jene  Schwäche  begleiten,  sind  Schwindel,  Ohren- 
sausen., vorübergehendes  Absterben  und  Einschlafen  der  Extremitäten.  Bei  hochgra- 
diger Schwäche  sehen  wir  die  Patienten  schwanken,  sie  bedienen  sich  beim  Gehen 
einer  Stütze,  wie  ein  Reconvalescent  nach  einer  langen  Krankheit.  —  Die  Schnellig- 
keit, mit  der  sich  die  progressive  Muskelschwäche  der  Greise  entwickelt,  ist  sehr  ver- 
schieden. Zuweilen  schreitet  sie  in  wenigen  Wochen  oder  Monaten  so  weit  fort,  dass 
die  Kranken  fast  nicht  mehr  gehen  können,  andere  Male  ist  der  Fortschritt  langsam 
und  erstreckt  sich  über  eine  Reihe  von  Jahren.  Je  früher  und  schneller  er  sich  ent- 
wickelt, desto  mehr  trägt  er  den  pathologischen  Charakter.  In  manchen  Fällen  steht 
der  Process  still  und  vermindert  sich,  ja  er  kann  selbst  nahezu  vollständig  wieder 
verschwinden.  Der  Ausgang  in  Tod  erfolgt  entweder  allmälig  und  langsam  oder  plötz- 
lich durch  Syncope  oder  eine  intercurrirende  Krankheit.  Die  Leichenbefunde  ergaben 
nach  Einpis  keinen  anatomischen  Grund  der  Affection. 

Wenn  wir  uns  an  die  im  Rückenmark  der  Greise  vorkommen- 
den anatomischen  Alterationen  erinnern,  so  wird  es  wahrscheinlich 
sein,  dass  sie  als  Ursache  der  oben  geschilderten  Symptome  —  der 
progressiven  Schwäche  der  Greise  —  beschuldigt  werden  können. 
Dagegen  wird  es  nicht  wohl  möglich  sein,  von  den  verschiedenen 
anatomischen  Läsionen  differente  Symptome  abhängig  zu  machen, 
am  ehesten  wird  eine  ausgesprochene  Muskelatrophie  auf  Atrophie 
der  grauen  Substanz  incl.  der  vielstrahligen  Ganglienzellen  schlies- 
sen  lassen 

Die  Therapie  besteht  in  vorsichtiger  schonender  Lebensweise 
und  der  Anwendung  der  Tonica  (Chinin,  Eisen,  Strychnin.  Wem) 
nebst  dem  Genuss  guter  frischer  Luft  und  regelmässiger  Bewegung. 
Dazu  sind  warme  Bäder,  insbesondere  mit  Zusatz  aromatischer 
Kräuter  (Arnica,  Valeriana  etc.),  sowie  Fichtennadelbader  zu  em- 
pfehlen Auch  die  galvanische  Behandlung  ist  indicirt.  Glanzende 
Erfolge  sind  kaum  zu  erwarten.  Am  ehesten  wird  man  alsdann 
wenn  eine  plötzliche  Steigerung  der  Schwäche  durch  ungünstige 
Verhältnisse  oder  Krankheiten  eingetreten  iBtj  auf  Besserung  und 
Herstellung  hoffen  können.  In  den  meisten  F&Uen  nniss  man  mit 
einem  Stillstand  zufrieden  sein  und  auch  dieser  ist  nicht  immer  zu 
eSekhen.  Intercurrirende  Krankheiten  beschleunigen  den  Verfall. 

xi      r>     irn„fm,m    fU  Tahre  alt    von  gradier  Körperconstitution ,  früher  stets 

erschwert.  Gegenwärtig  ist  Patient  Gajzen  von  f^^^8^ '  ft  g  Puls  Y0U 
nicht  erheblich  abgemagert  Appetit  ^^^^^^J8f^^  der 
normaler  Beschaffenheit.    Die  Klagen  beziehen  sich  au  Beine  wer- 

Unterextremitaten.  Der  Gap*  «t.  ^^JSÄK'zU  Patient 
den  beim  Gehen  kaum  vom  Boden  erhoben  ui  d  ge at ^  {%  n  h&t> 

hat  in  den  Muskeln  das  Gefühl  Jon  Steifigkeit    v.enn  e ^  f        ^  dass 

SÄ  SS*  i*a™  An»  «« 
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Tremor,  der  in  der  letzten  Zeit  zugenommen  haben  soll.  Die  Sprache  ist  etwas  be- 
hindert, die  Lippen  zittern,  die  Zunge  wird  schwerfällig  bßwegt,  so  dass  die  Aus- 
sprache etwas  lallend  und  schwer  verständlich  ist.  Auch  Kauen  und  Schlingen  soll 
etwas  behindert  sein. 

Der  Zustand  der  Intelligenz,  bis  vor  Kurzem  völlig  intact,  Jiat  in  letzter  Zeit  ge- 
litten; ein  gewisser  Stupor  und  Gedächtnissschwäche  wird  bemerklic.li.  Schon  vor 
mehreren  Jahren  hat  Patient  Eisenbäder,  Eisenwasser  und  Galvanismus  gebraucht, 
jedoch  ohne  ..Erfolg. 

Ueber  den  weiteren  Verlauf  ist  mir  nichts  bekannt  geworden.  — 

3.  Die  senile  Rückenniarkserweichung,  Die  capillären 
Herde  seniler  Atrophie  können  selbstständige  charakteristische 
Symptome  nicht  erzeugen,  sondern  nur  für  sich  oder  mit  andern 
Alterationen  im  Vereine  paralytische  Schwächezustände,  wie  sie 
soeben  besprochen  sind,  bedingen.  Von  einer  in  grösseren  Her- 
den auftretenden,  der  cerebralen  entsprechenden,  spinalen  Erwei- 
chung liegen  ganz  unzweifelhafte  Beobachtungen  allerdings  nicht 
vor,  jedoch  sind,  wie  ich  glaube,  die  folgenden  Fälle  mit  grösster 
Wahrscheinlichkeit  als  solche  Processe  aufzufassen. 

Durand-Fardel*)  theilt  folgende  zwei  Fälle  von  Erweichung 
der  Medulla  oblongata  in  der  Gegend  der  Pyramiden  mit: 

1.  Eine  72jährige  Frau  wurde  ohne  nachweisbare  Ursache  von  Erbrechen,  Durch- 
fall und  Frost  befallen.  Der  Kopf  ist  eingenommen.  Die  Haut  heiss  und  trocken, 
Puls  frequent  und  zeitweise  aussetzend.  Im  Moment,  da  man  ein  Vesicator  machte, 
wurde  Patientin  ohnmächtig,  erholte  sich  zwar,  zeigte  nun  aber  eine  Verziehung  des 
Mundes  nach  links.  Bewusstlosigkeit,  nach  7  Stunden  Tod.  —  Bei  der  Autopsie  findet 
sich  die  Substanz  der  vordem  Pyramiden  erweicht,  ebenso  Pons,  Peduncul.  cerebri  et 
cerebelli,  keine  Verfärbung,  das  übrige  Rückenmark  gesund. 

2.  Eine  7Gjährige  Frau  verlor  plötzlich  das  Bewusstsein,  blieb  comatös,  die  Pu- 
pillen verengt,  alle  vier  Extremitäten  gelähmt  und  unempfindlich.  Tod  nach  12  Stun- 
den. Die  vordem  Pyramiden  der  Medulla  oblongata  zeigen  eine  Erweichung  ohne 
Farbenveränderung. 

Sodann  glaube  ich  die  folgende  Beobachtung  von  Olli  vi  er  hier- 
her zählen  zu  müssen  (1.  c.  II.  p.  327): 

Kopfschmerz  welcher  einige  Tage  andauert,  Formicationen  in  den  Unterextremi- 
talen  der  linken  Seite,  alsdann  auch  der  rechten  Seite.  Vollständige  Zähmuna 
aller  vier  Extremitäten.  Erweichung  der  Cervicalpartie  des  BückenmarJcs. 
Wittwe  M.,  7G  Jahre  alt,  von  kräftiger  Constitution  und  einer  für  ihr  Alter  gut 
erhaltenen  Gesundheit,  kam  am  2G.  Januar  1822  in  das  Hospital  mit  den  Symptomen 
fiw      gT?  arrh8,  E\niP  TaSe  sPater  beSann  sie  sich  über  einen  heftigen  Kopf- 

!SS7;S  AI  IT'  «ekber  den  ganZ6n  K°pf  0innabm'  aber  in  der  Stirngegend 
S    l01;,  f  ''e  Fu™ü°nen  ™n  in  Suter  grdming  und  Nichts  Hess  an  eine  schwere 

?nd  SSÄ  2  flau^te;  daSS  daS  Hirn  Shz  oiner  leichten  Congestion  wäre 

besfenen  AL.  nn  ?n.d.le'chte  Laxantien.  Der  Kopfschmerz  blieb  aber  unverändert 
nie Srite  I  Wickelten  sich  sehr  lästige  Formicationen  im  Arm  und  Bein  der 
konnte  d!  Ä  ^S^gen  zugleich  schwerfällig  wurden.  Nur  mit  grosser  Mühe 
Konf n  \Jll  1  »«bewegen  Wenn  man  sie  auffordert,  den  linken  Arm  auf  den 
BetZllf  dl,  LhimASie  6  ieC,hte  Hand  m  IIÜlfe-  Alsbald  begannen  auch  die 
SÄ,  ^TÄ^S  erSChWlrt  ZU  WGl  dcn'  während  die  Cephalalgie  immer 
et». ,       -,1'f  .  T"r     S'tZ  VOn  Sehr  «^geprägten  Formicationen.  Die  Intelligenz 

etwas  stumpf,  war  doch  ungestört.   Die  allgemeinen  Symptome  nahmen  nicht  an  m- 

1854*}  ^u*4°bsmations  de  Fallissement  du  bulbe  rachidion.  Gaz.  med.  de  Paris. 
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tensitat  zu,  doch  bedeckte  sich  die  Zunge  mit  einem  dicken,  bräunlichen  Belage  der 
1  iils  wurde  unregelmässig,  sehr  frequent.  In  Kurzem  machten  die  localen  Symptome 
erhebliche  Fortschritte:  vollkommene  Paralyse  aller  vier  Extremitäten  bildete  sich  aus 
und  die  Kranke  starb.  —  Bei  der  Autopsie  fand  sich  das  Gehirn  im  Ganzen  ge- 
sund, nirgends  ein  Erweichungsheerd.  Man  eröffnete  den  Wirbelcanal  und  fand  dass 
das  Rückenmark  im  obern  Theil  seiner  Cervicalpartie  eine  Erweichung  darbot,  welche 
sich  fast  durch  seine  ganze  Dicke  erstreckte  und  eine  Länge  von  ungefähr  Vh  Zoll 
einnahm.    Die  Färbung  der  orwähnten  Partie  war  gelblich,  die  Consistenz  breiartig. 

Unter  meinen  eigenen  Beobachtungen  rechne  ich  folgenden  Fall 
hierher,  obgleich  ich  die  Autopsie  nicht  machen  konnte. 

L.  K.,  58jähriger  Mann,  vor  4  Jahren  Anfall  von  Rückenmarkslähmung  (Er- 
weichung), seitdem  Schwäche  in  Armen  und  Beinen,  Urinbeschwerden.  Gedächtniss- 
schwäche. Allmäliges  Fortschreiten  der  Schwäche.  Erschwerter,  schleppender  Gang. 
Sensibilität  normal.  Geringe  Störung  der  Sprache  und  des  Schluckeiis.  Tod  durch 

einen  neuen  Anfall. 

Anamnese.  Patient,  der  von  gesunden  Eltern  abstammt,  will  in  seiner  Jugend 
und  auch  später  mit  Ausnahme  einiger  leichter  fieberhafter  Affectionen  stets  gesund 
gewesen  sein.  Vor  etwa  4  Jahren  bekam  er  bei  der  Leetüre  eines  Buches  einen  hef- 
tigen Lachkrampf,  der  längere  Zeit  anhielt.  Als  Patient  aufstehen  wollte,  fühlte  er 
eine  solche  Schwäche  in  den  Unterextremitäten,  dass  er  sich  nicht  allein  fortbewegen 
konnte.  Auch  die  obern  Extremitäten  waren  kraftlos  geworden,  so  dass  er  z.  B.  nicht 
im  Stande  war,  seine  Tabaksdose  zu  öffnen.  Seit  dieser  Zeit  konnte  Patient  auch  nicht 
ordentlich  uriniren,  er  entleerte  den  Urin  nur  tropfenweise  und  unter  Schmerzen.  Der 
Urin  war  fast  immer  trübe,  mit  weisslichem  Bodensatz.  Auch  der  Mastdarm  war  seit 
jener  Zeit  paretisch.  In  der  Lumbaigegend  verspürte  Patient  einen  Druck,  ähnlich 
dem  Gefühl  einer  festangelegten  Säbelkoppel.  Diese  schmerzhaften  Empfindungen  haben 
im  Laufe  der  Zeit  nachgelassen,  ohne  ganz  aufzuhören.  Aber  die  Muskelpchwäche 
hat  seit  jener  Zeit  zugenommen  und  auch  eine  Geistes-,  insbesondere  Gedächtniss- 
schwäche hat  sich  ausgebildet;  sie  bezieht  sich  besonders  auf  Namen,  so  dass  er  z.  B. 
zuweilen  den  Namen  seiner  Kinder  nicht  weiss.  Die  Sprache  war  überhaupt  seit  jener 
Zeit  etwas  mangelhaft,  am  meisten,  wenn  er  erregt  war,  sich  über  etwas  ärgerte  etc. 
Sensibilitätsstörungen  waren  nie  vorhanden.  —  Patient  versichert  ,  weder  Potator  ge- 
wesen oder  syphilitisch  inficirt  zu  sein. 

Status  praesens  den  2.  Juni  1872.  Massig  grosser,  gut  gebauter  Mann,  von 
derbem  Knochenbau  aber  schlaffer,  abgemagerter  Muskulatur.  Fettpolster  nur  massig. 
Lippen  blass,  Gesicht  etwas  gedunsen.  Gesichtsausdruck  matt,  fast  stupide,  Sensorium 
frei.  Patient  ist  den  ganzen  Tag  über  ausser  Bett.  Seine  subjectiven  Klagen  beziehen 
sich  1)  auf  Kopfschmerz,  Schwindel  und  Brausen  im  Kopf,  2)  Schwäche  des  Gedächt- 
nisses, 3)  Erschwerung  der  Sprache,  4)  Gefühl  eines  um  den  Leib  gelegten  Reifens, 
5)  erhebliche  Schwäche  der  Beine,  geringere  der  Arme,  6)  Beschwerden  von  Seiten 
des  Mastdarms  und  der  Blase.  Die  Erschwerung  der  Sprache  ist  eine  geringe :  Patient 
spricht  langsam,  jedoch  durchaus  verständlich  (er  behauptet  früher  viel  fliessender  ge- 
sprochen zu  haben),  auch  ist  zwar  eine  gewisse  Mattigkeit  seiner  Intelligenz,  aber  durch- 
aus keine  Dementia  bemerklich. 

Im  Bereiche  des  Gesichts  keine  Lähmungserscheinungen,  Zunge  gut  beweglich, 
Deglutition  etwas  erschwert.  Die  Arme  sind  schwach,  der  linke  noch  schwächer  als  der 
rechte,  die  Muskulatur  derselben  schlaff,  welk  und  dünn;  die  Bewegungen  sind  sämmt- 
lich  frei,  aber  feinere  Handtierungen,  z.  B  Zuknöpfen  des  Rockes  fallen  dem  Patienten 
offenbar  schwer.  Der  Händedruck  ist  ziemlich  kräftig.  Die  electromotorische  Erreg- 
barkeit anscheinend  normal.  Auch  an  den  Beinen  ist  die  Muskulatur  schlaff  und  welk, 
nach  Angabe  des  Patienten  abgemagert,  beiderseits  gleich.  Die  einzelnen  Bewegungen 
sind  durchaus  frei,  ziemlich  kräftig,  aber  augenscheinlich  schwerfällig  und  langsam. 
Sie  sind  vollkommen  gut  coordinirt;  der  Gang  ist  schwankend,  unsicher,  aber  nicht 
ataktisch,  sondern  schwerfällig,  schleppend.  Patient  kommt,  wenn  er  nicht  unterstutzt 
wird,  in  Gefahr  zu  fallen.  Er  schleift  die  Füsse  am  Boden  und  geht  mit  langsamen 
kleinen  Schritten.  Den  Fussboden  fühlt  er  gut,  überhaupt  erscheint  die  Sensibilität 
vollkommen  normal.  Reflexerregbarkeit  vorhanden,  nicht  erhöht.  Ueber  benmerzen, 
Formicationon  etc.  hat  Patient  nicht,  zu  klagen.  Fibrilläre  Muskelzuckuugen  weder  an 
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Armen  noch  Beinen  vorhanden.  Das  Gefühl  eines  umgelegten  Rei Ifens  ^ht  in  der 
obern  Bauchgegend  und  ist  besonders  stark,  wenn  die  Blase  gefüllt  ist.  Die  iilasen- 
function  ist  geschwächt,  der  Kranke  entleert  de* .Urin  unter  starken .  Pressen  und  wie 
es  scheint,  meist  unvollständig.  Harn  mit  dem  Katheter  entleert,  2000  Ccm.  hellgell), 
schwach  sauer,  frei  von  Albuinen.  Stuhlgang  retardirt,  Appetit  gering  Am  Herzen 
keine  Abnormität,  Radialarterien  hart,  verkalkt,  von  beträchtlicher  Spannung. 

Patient  wurde  in  der  Klinik  mehrere  Wochen  mit  Chinin  und  Eisen  behandelt, 
ohne  dass  ein  Erfolg  wahrnehmbar  war.  Er  verlangte  daher  seine  Entlassung.  Etwa 
UTaee  später  wurde  er  von  einem  Schlaganfall  betroffen,  welcher  mit  Sopor5<  Sprach- 
losigkeit, Schlingbeschwerden  und  allgemeine  Lähmung  verbunden  war  und  in  Folge 
desfen  der  Tod  nach  3  Tagen  erfolgte.  Die  Section  wurde  nicht  gestattet. 

Nach  Symptomen  und  Verlauf  ist  die  Annahme  wahrscheinlich,  dass  der  Patient 
vor  4  Jahren  eine  (senile?)  Erweichung  in  der  Cervicalgegend  davongetragen,  von  der 
aus  sich  langsam  progressive  Muskelschwäche  entwickelte.  Sodann  trat  ein  neuer  apo- 
plektischer  Anfall  mit  lethalem  Ausgange  ein:  die  Symptome  machen  es  wahrschein- 
lich, dass  der  Sitz  dieser  Apoplexie  der  Pons  und  die  Medulla  oblongata  gewesen, 
also'  die  Nachbarschaft  des  ersten  Heerdes.  — 

Nach  den  angeführten  Beispielen  dürfte  das  Vorkommen  einer 
senilen  Myelomalacie  nicht  wohl  zweifelhaft  sein.  Die  bis  jetzt 
beobachteten  Fälle  betreffen  ausschliesslich  den  obern  Theil  des 
Halsmarkes,  zum  Theil  noch  im  Zusammenhang  mit  Erkrankungs- 
herden im  Pons,  welcher  bekanntlich  ziemlich  oft  Sitz  kleinerer 
und  grösserer  seniler  Erweichungen  ist.  Fälle  eines  tieferen  Sitzes 
der  Myelomalacie  habe  ich  nicht  finden  können,  auch  selbst  nichts 
beobachtet,  was  ich  auch  nur  mit  Wahrscheinlichkeit  dahin  rechnen 
möchte.  Somit  bestätigt  sich  der  schon  von  Ollivier  aufgestellte 
Satz,  dass  die  Processe  im  Rückenmark  den  Hirnkrankheiten  um 
so  ähnlicher  sind,  je  näher  am  Gehirn  sie  sich  entwickeln. 

Die  Diagnose  basirt  auf  denselben  Grundsätzen  wie  bei  der 
senilen  Encephalomalacie:  1)  hohes  Alter,  2)  nachweisbare  Arterien- 
sklerose, 3)  acute,  fast  apoplektiforme  Entwicklung,  jedoch  so,  dass 
Vorboten  auftreten,  bestehend  in  Formicationen  und  Gefühl  von 
Schwäche  und  Steifigkeit  in  den  später  afficirten  Extremitäten,  4)  die 
Form  der  Lähmung  lässt.  dem  Sitze  entsprechend,  den  Kopf  (Fa- 
cialis und  Intelligenz)  frei  und  ergreift  die  Extremitäten  (hemi-  oder 
paraplektisch)  oder  alle  vier  Extremitäten  und  ist  häufig  mit  Schling- 
und  Articulationsstörungen  sowie  erschwerter  Bewegung  der  Zunge 
verbunden. 

Der  Verlauf  scheint  meist  lethal  zu  sein,  doch  ist  das  Be- 
stehen kleiner  Erweichungsherde  ohne  Zweifel  mit  dem  Leben  ver- 
träglich und  auch  eine  Besserung  der  Symptome  durchaus  möglich. 
Die  geringe  Zahl  der  Beobachtungen  erlaubt  nicht,  genaueres  hier- 
über anzugeben,  doch  dürfen  unsere  Erfahrungen  über  den  Verlauf 
der  senilen  Hirnerweichungen  mut.  mut.  auf  das  Rückenmark  über- 
tragen werden. 

Die  Therapie  kann  nur  eine  symptomatische  sein,  anschlies- 
send an  unsere  Erfahrung  theils  über  die  analogen  Processe  im 
Gehirn,  theils  an  die  Therapie  acuter  myelitischer  Lähmungen. 


II. 

Die  Blutungen  in  die  Substanz  des  Rückenmarks. 

Haemorrhagia  s.  Apoplexia  medullae  spinalis. 
Haematomyelie.  Haematomeylitis. 


Pathologische  Anatomie.  Die  Blutungen  in  die  Substanz 
des  Rückenmarks  sind  eine  ziemlich  häufige  Erscheinung,  welche, 
ähnlich  wie  die  Blutungen  in  den  Sack  der  Arachnoidea,  in 'ihrem 
anatomischen  Verhalten  mannigfache  Verschiedenheiten  darbieten. 

1.  Was  die  Form,  Grösse  und  Multiplicität  der  Blutungen 
betrifft,  so  haben  wir  zu  unterscheiden: 

a)  die  capillären  Blutungen,  kleine  punktförmige  Austre- 
tungen meist  um  die  Gefässe  herum  und  in  der  Regel  in  grösserer 
Anzahl  auftretend.  Auf  dem  Rückenmarksquerschnitt  erscheinen 
sie  als  kleine  eben  sichtbare  oder  höchstens  stecknadelkopfgrosse 
Blutungen,  welche  sich  von  den  vasculären  Blutpunkten,  den  Ge- 
fässdurchschnitten  dadurch  unterscheiden,  dass  sie  nicht  mit  Wasser 
abgespült,  noch  durch  einen  leichten  Druck  entfernt  werden.  Diese 
kleinen  Blutungen  für  sich  können  als  Ursachen  eigener  Symptome 
nicht  angeklagt  werden,  da  sie  die  Nervenfasern  weder  zerreissen 
noch  in  nennenswerther  Weise  verdrängen  und  comprimiren.  Da- 
gegen sind  sie  häufig  Begleiter  von  anderen,  wichtigen,  entzündlichen 
und  Erweichungsprocessen  im  Rückenmark,  welche  selbst  schwere 
Rückenmarkssymptome  hervorgerufen  haben.  Sie  kommen  aber  auch 
ohne  alle  weitere  Erkrankung  des  Rückenmarks  selbst  vor  und 
können  als  accessorische  capilläre  Hämorrhagieen  bezeichnet 
werden. 

Grössere  Blutungen  in  die  Rückenmarkssubstanz  müssen  be- 
greiflicher Weise,  falls  sie  nicht  unmittelbar  vor  oder  im  Tode  ent- 
standen sind,  durch  Compression  und  Verdrängung  der  Nervenfasern 
deutliche  Reizungs-  und  Lähmungs Symptome  erzeugen.  Sie  treten 
auf  in  den  ad  b  und  c  zu  nennenden  Formen. 

b)  Die  blutige  oder  hämorrhagische  Infiltration  (hämor- 
rhagische Erweichung)  besteht  darin,  dass  das  ergossene  Blut  sich 
in  grösserer  Ausdehnung  längs  der  Gefässe  und  zwischen  die  Nerven- 
fasern langsam  verbreitet,  ohne  eine  erhebliche  Zerreissung  zu  be- 
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wirken.  Man  sieht  das  so  ergossene  Blut  netzartig  die  Nerven- 
fasern umspinnen  und  sie  auseinanderdrängen  (Taf.  II.  ± !  ig.  b).  ent- 
weder trifft  man  solche  diffusen  Ergüsse  allein  an,  fast  immer  mit 
einer  Alteration  (Erweichung)  der  Nerven  Substanz  verbunden,  oder 
sie  bilden  die  Umgebung  grösserer  Blutherde,  im  Uebergang  zu 
der  gesunden  Substanz.  Frisch  stellt  sich  die  hämorrhagische  In- 
filtration als  ein  inniges  Gemisch  des  Blutes  mit  der  Neryensub- 
stanz  dar  und  bildet  eine  weiche,  rothe  oder  rosige  Pulpa,  die  nach 
aussen  nicht  scharf  begrenzt  ist.  Ist  diese  Infiltration  alter  so 
bietet  das  Nervengewebe  einen  bräunlichen,  ocker-  oder  rostgelben 
Anblick  dar,  zuweilen  erstreckt  sich  dieses  Aussehen  über  die  graue 
centrale  Substanz  in  der  ganzen  Ausdehnung  des  Markes  (Massot), 
oder  man  findet,  wie  bei  Koster,  zerstreutes  Blutpigment  in  der 

grauen  Substanz.  ,  ' 

c)  Der  hämorrhagische  Herd,  dessen  Vorkommen  last 
ebenso  häufig  ist,  als  das  der  hämorrhagischen  Infiltration,  besteht 
in  einer  grösseren  Menge  ergossenen  Blutes,  welches  die  Nerven- 
substanz durch  wenigstens  theilweise  Zerreissung  auseinander  drängt 
und  eine  Höhle  bildet,  worin  das  Blut  sich  ansammelt  und  gerinnt. 
Dies  ist  die  Analogie  des  hämorrhagischen  oder  apoplektischen 
Herdes  im  Gehirn.  Die  Grösse  des  Herdes  im  Rückenmark  ist 
der  Natur  der  Sache  nach  nicht  so  bedeutenden  Wechseln  in  der 
Grösse  unterworfen,  weil  eben  das  Organ  kleiner  ist,  so  dass  schon 
Bluthöhlen  von  der  Grösse  einer  Haselnuss  zu  den  grossesten  ge- 
hören. Innerhalb  dieser  Grösse  wechseln  sie  beträchtlich  vom  Um- 
fang einer  Erbse  oder  Bohne  bis  zu  einer  grossen,  buchtigen  Caverne, 
welche  z.  B.  im  Falle  Liouville's  fast  15  Centimeter  des  Rücken- 
marks zerstört  hatte.  Ein  Coagulum  in  der  Mitte  der  Höhle  ist 
öfters  gefunden  worden.  Die  "Wandungen  der  frischen  Höhle  sind 
fetzig  erweicht,  blutig  durchtränkt,  die  weitere  Umgebung  zeigt 
blutige  Infiltration,  dann  röthliche  und  gelbliche  Durchtränkung  bei 
nahezu  normaler  Consistenz. 

Die  Gestaltung  dieser  Blutherde  lässt  zwei  verschiedene 
Formen  unterscheiden.  In  der  einen  ist  keine  Dimension  vor- 
herrschend; die  Höhle  ist  mehr  oder  weniger  rundlich  oder  oval. 
Das  Rückenmark  erscheint  von  aussen  durch  den  Druck  des  Blut- 
ergusses an  der  betreffenden  Stelle  ausgedehnt  und  bildet,  wie 
es  Cruveilhier  beschreibt,  einen  kleinen,  von  den  Meningen  um- 
schlossenen, bläulich-  oder  schwärzlich -roth  durchschimmernden 
Tumor.  Hiervon  unterscheidet  sich  die  Röhrenblutung  (Levier), 
welche  eine  von  der  Structur  des  Rückenmarks  bedingte  Eigen- 
thümlichkeit  ist.  Gerade  wenn  in  das  gesunde  Gewebe  des  Rücken- 
marks ein  Bluterguss  erfolgt,  so  findet  derselbe  durch  die  straffe, 
das  Mark  umfassende  Pia  einen  grossen  Widerstand  in  seiner  seit- 
lichen Verbreitung,  dagegen  sind  die  Widerstände  in  der  Längs- 
richtung des  Rückenmarks  viel  geringer.  Das  Blut  drängt  sich 
zwischen  die  weissen  Faserstränge  und  bildet  eine  hohle  Längs- 
spalte, eine  Röhre.  Auch  in  der  grauen  Substanz  kommt  die  Ver- 
breitung der  Länge  nach  vor,  vermuthlich  weil  sie  geringeren 


56 


Die  Blutungen  in  die  Substanz  des  Rückenmarks. 


Widerstand  bietet  als  die  weisse  Substanz.  Zuweilen  endlich  kommt 
es  zum  Durchbrach  und  Erguss  in  den  Centralcanal.  Darnach  ist 
es  erklärlich,  dass  die  Längs-  oder  Röhrenblutungen  im  Rücken- 
mark relativ  häufig  vorkommen  und  gerade  da,  wo  grössere  Blu- 
tungen sich  in  gesundes  Gewebe  ergiessen.  Dagegen  wenn  die 
Rückenmarkssubstanz  bereits  durch  entzündlichen  Process  oder  trau- 
matische Quetschung  erweicht  war,  so  ist  hier  der  Widerstand  am 
geringsten  und  die  Form  der  Blutung  durch  die  Ausdehnung  jener 
Erweichung  bedingt.*) 

2.  Den  Sitz  der  Blutungen  betreffend,  a)  Der  Höhe 
nach  kommt  die  Blutung  überall  vor;  für  die  capilläre  und  trau- 
matische dürfte  kaum  ein  Abschnitt  des  Rückenmarks  grössere  Dis- 
position haben  als  alle  anderen;  die  spontanen  Blutungen  jedoch 
sind  entschieden  um  so  häufiger,  je  mehr  man  sich  dem  Gehirn 
nähert  (Pons,  Medulla  oblongata,  Cervicaltheil.  Halsanschwellung), 
es  ist  sogar  noch  fraglich,  ob  im  untern  Theil  des  Rückenmarks 
primäre  spontane  Blutungen  überhaupt  vorkommen,  b)  In  Bezug 
auf  den  Querschnitt  kann  ebenfalls  jeder  Punkt  desselben  Sitz 
der  Blutung  sein,  indessen  nur  die  kleinen  capillären  Blutungen 
scheinen  gleich  häufig  in  der  grauen,  wie  in  der  weissen  Substanz 
vorzukommen.  Die  grösseren  Blutungen  finden  mit  Vorliebe  in  der 
grauen  Substanz  statt,  etwas  seltener  unter  der  Pia.  In  der  grauen 
Substanz  entspringen  sie  meist  aus  dem  Vorderhorn  und  verbreiten 
sich,  wenn  sie  grösser  werden,  gerne  auf  die  andere  Seite,  längs 
der  QuerfaseTn  der  Commissur.  Grössere  Ergüsse  können  unter 
die  Pia  dringen,  sich  in  deren  lockere  Maschen  verbreiten  und  selbst 
in  den  Arachnoidealsack  durchbrechen.  Der  Grund  für  diese  be- 
günstigten Stellen  der  Blutung  liegt  nicht  in  der  Verbreitung  der 
Gefässe,  sondern  in  den  geringeren  Widerständen  der  umgebenden 
Substanz.  Die  graue  Substanz  ist  zerreisslicher  als  die  weisse, 
auch  die  gelatinöse  Corticalschicht  leicht  trennbar.  Ganz  anders 
sind  natürlich  diese  mechanischen  Verhältnisse,  sobald  die  Rücken- 
markssubstanz in  ihrer  Consistenz  verändert  ist,  daher  bei  Myelitis 
die  Blutung  in  jeden  beliebigen  Theil  der  Nervensubstanz  er- 
folgen kann. 

3.  Die  gleichzeitigen  und  nachfolgenden  Verände- 
rungen der  Marksubstanz.  Nur  selten  ist  die  Substanz  des 
Rückenmarks,  abgesehen  von  der  Blutung,  ganz  intact.  Meisten- 
teils findet  man  die  Umgebung  röthlich  und  gelblich  durchtränkt 
und  mehr  oder  weniger  deutlich  erweicht.  Die  Ausdehnung  einer 
solchen  Erweichung  steht  in  vielen  Fällen  in  keinem  Verhältniss 


*)  Cruveilhier  bemerkt  zu  seinen  Fällen  (Anat.  path.  I.  3.  Livr.):  „Man  kann 
deduciren,  dass  bei  der  Apoplexie  des  Rückenmarks  dreierlei  Dinge  geschehen  können. 
Wenn  der  Bluterguss  unbeträchtlich  ist,  so  muss  er  ganz  mechanisch,  d.  h.  in  Üolge 
der  Weichheit  der  grauen  Substanz  sich  in  der  Länge  des  Markcanales  lnnltriren  und 
die  weisse  Substanz  intact  lassen.  Ist  der  Bluterguss  rapider,  so  zerstört  er  die  weisse 
Substanz  und  dringt  unter  die  Pia,  welche  er  auch  zerreissen  kann.  Endlich  Kann 
das  Mark  in  einen  Brei  verwandelt  werden,  indem  es  in  einer  mehr  oder  weniger 
grossen  Ausdehnung  durch  Blut  ersetzt  wird.   (Apoplexie  foudroyante). 
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zu  der  Grösse  der  Blutung,  so  dass  sie  von  letzterer  allein  nicht 
herzuleiten  ist.  Zuweilen  findet  man  neben  einem  Bluterguss,  der 
die  graue  Substanz  in  1  Cm.  Höhe  erfüllt,  eine  Erweichung  der 
centralen  Substanz,  welche  fast  durch  die  ganze  Höhe  des  Rücken- 
marks geht:  die  centrale  Erweichung  von  Albers. 

Das  ergossene  Blut  selbst  erleidet  im  Verlaufe  der  Zeit  Ver- 
änderungen, entsprechend  den  Vorgängen  in  andern  Organen,  be- 
sonders dem  Gehirn.  Während  das  frische  Blut  ziemlich  derb, 
dunkelschwarzroth  ist,  so  verfärbt  es  sich  allmälig,  wird  braun- 
roth,  gelbroth,  ockergelb.  Mikroskopisch  sieht  man  die  Blutkörper- 
chen schrumpfen  und  zerfallen  und  schliesslich  finden  sich  zahl- 
reiche Haufen  gelbrothen  Pigmentes  mit  einzelnen  eingestreuten 
Haematoidinkrystallen.  Die  Umgebung  des  Blutherdes  bildet  im 
frischen  Zustande  eine  Höhle  mit  mehr  oder  weniger  fetzigen,  er- 
weichten, blutig  imbibirten  Wandungen.  In  diesen  entwickeln  sich 
sehr  schnell  Körnchenzellen  und  ein  Erweichungsprocess  des  Nerven- 
gewebes. Gequollene,  fettig  -  körnig  getrübte  Nervenfasern  und 
Fortsätze,  Quellung  und  Trübung  der  Ganglienzellen  finden  sich 
reichlich  vor.  die  Gefässe  belegen  sich  mit  Körnchenzellen  und 
Pigmentschollen.  Dieses  Zerfliessen  der  Nervensubstanz  (hämor- 
rhagische Erweichung)  bildet  sich  sehr  schnell,  dringt  aber  häufig 
nur  wenig  in  die  umgebende  Substanz  ein.  Schon  bald  trifft  man 
auf  wenig  verändertes  Rückenmarksgewebe,  an  der  Grenze  der 
Erweichung  entwickelt  sich  eine  reichliche  Zellenproduktion,  ein 
kernreiches  Gewebe,  dem  Granulationsgewebe  vergleichbar.  Die 
zerfallenen  Nervenmassen  stossen  sich  ab,  verschwinden  und  es 
kommt  zu  einer  Verheilung;  entweder  füllt  sich  der  Verlust  durch 
ein  derbfaseriges  Gewebe,  welches  noch  Pigmentschollen  enthält, 
oder  es  bildet  sich  ein  weiches,  succulentes,  netzförmiges,  grob- 
maschiges Gewebe,  dessen  derbere  Balken  aus  Gefässen  bestehen 
oder  endlich  es  bleibt  eine  kleine  Cyste  zurück,  die  von  glatten 
Wandungen  ausgekleidet  ist  (Cruveilhier's  Fall).  In  anderenFällen 
aber  geht  die  Erweichung  weit  über  die  Grenzen  des  Blutergusses 
hinaus  und  bietet  mikroskopisch  die  Veränderungen  der  acuten  und 
subacuten  entzündlichen  Rückenmarkserweichung  dar  (Fälle  von 
Lancereaux,  Charcot,  Liouville,  Levier  etc.). 

Zu  erwähnen  ist  noch  das  Verhalten  der  Gefässe.  Ausser 
den  Fett-  und  Pigmentauflagerungen,  und  späterhin  Zellenwuche- 
rungen der  Adventitia  sind  primäre  Erkrankungen  derselben  nur 
ausnahmsweise  gefunden  worden.  Kleine  ampulläre  Erweiterungen, 
wie  sie  Charcot  und  Bouchard  im  Gehirn  bei  Apoplexieen  nach- 
gewiesen haben,  sind  im  Rückenmark  sehr  selten.  Nur  in  zwei  Fällen 
sind  sie  angegeben,  in  einem  Falle  von  Trasbot  beim  Pferde  und 
von  Liouville  m  einer  Beobachtung  am  Menschen.  Arterienskle- 
rose wird  in  einem  Falle  von  Schützenberger  erwähnt.  — 

Von  begleitenden  resp.  consecutiven  Befunden  sind  folgende  zu 
nennen:  die  Meningen  nehmen  in  der  Rege]  an  der  Affection  Theil 
sie  zeigen  sich  hyperämisch  im  Bereiche  des  Herdes  oder  auch  in 
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grösserer  Ausdehnung:  die  Pia  zeigt  häufig  auch  kleine  Ecchymosen. 
Gewöhnlich  ist  eine  blutige  (postmortale)  Durchtränkung  der  Pia 
und  auch  noch  der  Innenfläche  der  Dura.  Durch  die  Pia  schimmert 
ein  grösserer  Blutherd  in  der  Regel  mit  schwärzlicher  Farbe  hin- 
durch. Nicht  selten  ist  die  Pia  durch  das  ausgetretene  Blut  an 
ihrer  hinteren  Seite  über  mehrere  Wirbelhöhen  dunkelschwarz  ver- 
färbt. Seltner  gesellt  sich  fibrinöse  Meningitis  der  Umgebung  hinzu, 
es  ist  aber  auch  schon  diffuse  und  sogar  eitrige  Meningitis  hinzu- 
gekommen. 

Die  Nervenstämme  und  Muskeln  sind  bisher  nur  in  seltenen 
Fällen  untersucht.  Cruveilhier  erwähnt  eine  Alteration  der  Cer- 
vicalwurzeln  und  eine  seröse  Infiltration  um  die  Cauda  equina. 
Levier  notirt  eine  secundäre  Degeneration  der  Nervenstämme,  cor- 
respondirend  der  Läsion  des  Markes.  In  Trasbot's  Falle  beim 
Pferde  bestand  eine  geringe  blutige  Infiltration  längs  der  Spinal- 
wurzeln. Liouville  fand  in  den  Muskeln  der  Unterextremitäten 
gelbliche  und  graue  Flecke  von  Zenker1  scher  Degeneration,  nur 
wenige  Fasern  waren  gesund,  diese  aber  klein  und  reducirt  und 
zwischen  ihnen  eine  grosse  Anzahl  von  Kernen  des  Bindegewebes. 
Endlich  ist  zu  erwähnen,  dass  sich  neben  dem  Bluterguss  im  Rücken- 
mark zuweilen  noch  andere  Erkrankungen  des  centralen  Nerven- 
systems vorfanden.  In  Grisolle's  Fall  ein  Erweichungsherd  im 
Bulbus,  in  Hutin's  Falle  Gehirnerweichung,  zweimal  Hirnhämor- 
rhagie  (Jaccoud,  Larcher),  einmal  Tuberkel,  einmal  Erweiterung 
und  Obliteration  des  Centralcanales,  einmal  Wirbelcaries,  Scoliose 
(Virchow),  Wirbelkrebs.  — 

Nach  ihrer  Bedeutung  und  Ursache  müssen  folgende  Formen 
von  Blutungen  unterschieden  werden.  Wir  nehmen  fünf  Gruppen  an: 

a)  Die  accessorischen  Blutergüsse,  d.  h.  solche,  welche 
keine  Symptome  erzeugen. 

b)  Die  Blutungen  durch  verminderten  Luftdruck. 

c)  Die  traumatischen  Blutungen. 

d)  Die  spontanen,  woran  sich 

e)  die  in  erweichte  Substanz  erfolgenden  Blutergüsse  an- 
schliessen. 

a.  Die  accessorischen  Blutungen  in  die  Rückenmarks- 
substanz. Wir  bezeichnen  als  solche  diejenigen,  welche  als  Be- 
gleiter resp.  Folgeerscheinungen  anderer  Krankheiten  auftreten  ohne 
specielle  Symptome  hervorzurufen  oder  auf  den  Gang  der  Erkran- 
kung einen  merklichen  Einfluss  auszuüben.  Sie  erfolgen  unter  den- 
selben Verhältnissen,  wie  in  den  Arachnoidealsack  und  um  die  Spinal- 
häute  (s.  Thl.  I.  p.  369).  Die  Bedingungen  ihrer  Entst ^elmng  si nd 
ebenso  wie  dort:  Krämpfe  *)  Störungen  der  Circulation,  der  Athmung, 


*)  Schröder  v.  d.  Kolk  fand  bei  Kaninchen,  welche  er  durch  Strychnin  ge- 
tödtethaä    ciliare  Blutungen  in  den  grauen  Hörnern  y»^0^ 
ein  Beweis  dafür,  dass  auch  die  beim  Menschen  aach  Krarapfformen  gefundene  Hamor 
rhagie  im  Rückenmark  nur  als  Folgen  anzusehen  sind. 
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der  Blutbeschaffenheit.  Diese  hierher  gehörige  Blutungen  sind  fast 
immer  klein,  capillär,  und  schon  dadurch  unfähig  deutliche  Symptome 
zu  erzeugen,  gewöhnlich  kommen  sie  mit  Ergüssen  in  die  Häute 
oder  den  Spinalsack  gleichzeitig  vor.  Für  die  Pathologie,  für  den 
Arzt  am  Krankenbette  sind  sie  zunächst  ohne  Bedeutung,  wenn  sich 
nicht  bei  längerem  Fortbestehen  des  Lebens  entzündliche  Vorgänge 
daraus  entwickeln,  wie  z.  B.  bei  Kohlenoxyd- Vergiftung. 

b.  Die  Bückenmarksblutungen  in  Folge  von  vermin- 
dertem Luftdruck.  Man  hat  wiederholt  beobachtet,  dass  bei 
Menschen,  welche  längere  Zeit  unter  stark  erhöhtem  Luftdruck 
standen,  insbesondere  Arbeitern,  welche  unter  erhöhtem  Luftdruck 
gearbeitet  hatten,  wenn  sie  plötzlich  in  die  freie  Luft  hinaus- 
traten, unter  einer  Reihe  von  mehr  oder  weniger  gefährlichen  Zu- 
fällen sich  auch  apoplektische  Erscheinungen,  Bewusstlosigkeit  etc. 
und  in  deren  Folge  Lähmungen  entwickelten.  Die  in  der  Neuzeit 
häufig  ausgeführten  Wasserbauten,  Arbeiten  in  Taucherglocken,  in 
Steinkohlengruben,  bei  Bauten  von  Brückenpfeilern  etc.,  welche 
oft  unter  einem  auf  2—3  Atmosphären  gesteigerten  Luftdruck  ge- 
schehen, haben  zu  derartigen  Beobachtungen  Gelegenheit  gegeben. 
Schon  Watelle  und  Guerard*)  theilen  derartige  Unglücksfälle 
mit:  die  Sectionen  der  so  plötzlich  Verstorbenen  hatten  nichts  Ab- 
normes ergeben.  Andere  mannigfaltigere  Beobachtungen  sind  im 
Jahre  1863  von  Babington  und  Cuthbert**)  berichtet.  Die  Ar- 
beiter befanden  sich  in  eisernen  Hohlcylindern,  welche  bis  zu  40  Fuss 
tief  unter  das  Flussbett  gesteckt  waren  und  nach  der  sogenannten 
pneumatischen  Methode  mit  comprimirter  Luft  gefüllt  waren.  Die 
Arbeiter,  welche  somit  unter  sehr  bedeutend  gesteigertem  Luft- 
druck arbeiteten,  verspürten  zuerst  Schmerz  in  den  Ohren,  der 
bald  vorüberging,  dann  Kopfschmerz,  Schmerzen  in  den  Gliedern, 
zuweilen  Nasenbluten  und  ein  Gefühl  von  Schwere  und  Unbehagen. 
Diese  Beschwerden  nahmen  zu,  wenn  der  Uebergang  aus  einen  Luft- 
druck in  den  andern  zu  schnell  geschah.  Am  intensivsten  entwickel- 
ten sich  die  Erscheinungen,  wenn  die  Arbeiter  zu  schnell  aus  dem 
Oy  linder  an  die  atmosphärische  Luft  kamen.  Hierbei  ereigneten 
sich  mehrere  schwere  und  selbst  einige  tödtliche  Zufälle.  Plötz- 
lich wurden  die  Arbeiter  wie  von  einem  Schlage  befallen,  in  der 
Regel  mit  Bewusstlosigkeit.  Sodann  zeigten  Einige  Symptome  von 
Hemiplegie  mit  Facialislähmung.  Der  Tod  trat  unter  den  Zeichen 
des  Hirndruckes  (Coma,  unregelmässige  Respiration)  ein.  In  zwei 
Fällen  entwickelte  sich  Paraplegie,  an  welcher  die  Patienten 
ebenfalls  nach  längerer  Zeit  zu  Grunde  gingen.  Endlich  hatten 
zwei  Andere  eine  mässige  Paraparese  acquirirt,  mit  Unfähigkeit 
zu  gehen,  Schmerz  und  Taubheit,  sowie  Kältegefühl  in  den  Füssen. 
Beide  wurden  geheilt.  Die  Section  konnte  in  den  tödtlich  verlaufenen 
Fallen  nicht  gemacht  werden,  doch  halten  es  die  Verfasser  mit 


*)  Annal.  d'hygiene.    Avril  1854. 

DubL  Q»frt- Jonrn.  1863.  LXXH.  p.  312-318.  Paralysis  caused  by  working 
under  compressed  air  m  sinking  the  foundations  of  London  dorry  New-Bridge 
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Recht  für  wahrscheinlich  dass  eine  Ruptur  kleinerer  oder  grösserer 
Gefasse  als  Grund  der  Erscheinungen  anzusehen  sei.  -  Eine  ganz 
analoge  Beobachtung  führt  Limousin*)  an:  auch  hier  trat  in  Folge 
derselben  Veranlassung  plötzliche  Lähmung  der  untern  Rumpfeliedl? 
mit  gesteigerter  Reflexerregbarkeit  und  erhöhter  SensSät  ein 
die  Herstellung  erfolgte  sehr  allmälig.  ein, 

Aehnliche  Beobachtungen  sind  endlich  noch  an  Tauchern  ge- 
itw'ii^  We  h6n  dies*lben  Bedingungen  vorlagen,  nämlich  plötz- 
licher Uebergang  aus  einer  stark  comprimirten  Luft  in  eine  viel 
dünnere,  m  der  Regel  die  atmosphärische  Luft. 

Obgleich  Autopsieen  dieser  Fälle  wiederholt  ein  negatives  Er- 
gebnis ^  hatten  und  die  das  Rückenmark  betreffenden  Erscheinungen 
von  einigen  Autoren,  z.  B.  Leudet,  Jaccoud  u.  A.,  der  Rücken- 
markscongestion  zugezählt  werden,  so  dürfte  es  nicht  wohl  bezweifelt 
werden  dass  für  die  Fälle  von  spinalen  Lähmungen  die  Annahme 
von  Babington  und  Cuthbert  die  richtige  ist  und  dass  Rupturen 
kleinerer  oder  grösserer  Gefässe  mit  Bluterguss  in  die  Rücken- 
markssubstanz oder  auch  in  den  Spinalcanal  stattgefunden  haben. 

Die  Ursache  dieser  Blutungen  hat  zuerst  F.  Hoppe  in  einer 
Arbeit  (Müller's  Archiv.  1857.  p.  63,  Ueber  den  Einfluss,  welchen 
der  Wechsel  des  Luftdruckes  auf  das  Blut  ausübt)  nachgewiesen 
Er  zeigte,  dass  in  Folge  der  schnellen  Verminderung  des  Luft- 
druckes die  im  Blute  condensirten  Gase  frei  werden,  in  das  Herz 
eindringen  und  die  Lungencapillaren  verstopfen,  somit  sie  erheb- 
liche Hindernisse  für  die  Circulation  setzen  und  an  verschiedenen 
Orten  zu  Gefässrupturen  und  Blutungen  führen  können.  Bei  reich- 
licher Entwicklung  verursachen  sie  einen  schnellen  Tod  durch  Herz- 
paralyse in  derselben  Weise,  wie  wenn  Luft  in  die  grossen  Venen 
eindringt.  Bei  weniger  rapider  Entwicklung  werden  die  Luft- 
blasen in  die  kleinen  arteriellen  Gefässe  getrieben,  verstopfen  sie, 
hemmen  die  Circulation  und  geben  Veranlassung  zu  Blutaustre- 
tungen.  Neuere  ausführliche  und  bemerkenswerthe  Versuche  von 
Bert**)  haben  diese  Angaben  vollkommen  bestätigt.  Eine  lang- 
same Verminderung  des  Luftdruckes  halten  die  Thiere  so  lange  aus, 
bis  der  Sauerstoff  der  Luft  nicht  mehr  ausreicht  sie  zu  ernähren. 
Wenn  dagegen  die  Luftverdünnung  einigermassen  schnell  geschieht, 
so  treten  allerlei  Störungen  ein,  vorzüglich  Störungen  der  Circu- 
lation, an  welchen  sie  leicht  zu  Grunde  gehen.  Man  findet  dann 
Blutungen  an  verschiedenen  Stellen.  Auch  im  Gehirn  fand  Bert 
localisirte  Blutungen  und  Erweichungen. 

Einige  Beobachtungen  geben  den  directen  Beweis  für  das  Vor- 
kommen von  Blutungen  aus  der  genannten  Ursache.  J.Rosenthal***) 
theilte  ein  Experiment  an  einem  Meerschweinchen  mit,  welches  er 

*)  Apoplexie  de  la  moelle  epiniere  resultant  de  l'action  de  l'air  comprime.  Un. 
med.  1863. 

**)  Reeherches  experimentales  sur  l'influence  que  les  changements  de  la  pression 
barometrique  exercent  sur  les  phenomenes  de  la  vie.    Compt.  rend.    1871  u.  1872. 
***)  Tageblatt  der  Naturforscher- Versammlung  zu  Leipzig.    1872.   p.  75. 
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zum  Belmfe  eines  anderweitigen  Experimentes  unter  den  Recipientien 
einer  Luftpumpe  gesetzt  hatte  und  welches  bei  schneller  Luftver- 
dünnung plötzlich  von  Zwangsbewegungen  (Reitbahngang  mit  Wen- 
dung des  Kopfes  nach  rechts)  befallen  wurde.  Die  Section  ergab 
zwei  kleine  Blutextravasate  im  rechten  Hirnschenkel. 

Dass  der  Vorgang  beim  Menschen  in  den  besprochenen  Fällen, 
wo  dieselben  plötzlich  aus  einem  sehr  hohen  Luftdruck  in  die  atmo- 
sphärische Luft  traten,  ganz  analog  ist,  unterliegt  wohl  keinem 
Zweifel,  so  dass  wir  berechtigt  sind  als  Grund  jener  Lähmungen 
Rückenmarksblutungen  anzunehmen.  Ob  aber  diese  Blutungen  in 
die  Substanz,  unter  die  Häute  oder  den  Arachnoidealsack  stattge- 
funden haben,  liesse  sich  beim  Mangel  einer  Autopsie  nur  durch 
eine  sehr  genaue  Schilderung  der  Symptome  und  des  Verlaufes  be- 
urtheilen.  Jedenfalls  ist  das  Eine  so  gut  möglich  wie  das  Andere. 
Wir  haben  diese  Vorgänge  deshalb  hierher  gezogen,  weil  die  be- 
obachteten schweren  Lähmungserscheinungen  vermuthen  lassen,  dass 
der  Hauptsitz  der  Blutung  die  Substanz  des  Rückenmarks  ge- 
wesen ist. 

Was  sich  über  den  Verlauf  dieser  Fälle  sagen  lässt,  ist  aus 
den  sparsamen  bisher  vorliegenden  Beobachtungen  zu  entnehmen. 
Die  etwa  erforderliche  Behandlung  würde  sich  den  für  die  Rücken- 
marksapoplexie überhaupt  geltenden  Grundsätzen  und  Erfahrungen 
anzuschliessen  haben. 

c.  Die  traumatischen  Blutungen  in  die  Rückenmarks- 
substanz. Die  meisten  Fälle  von  Rückenmarksverletziwigen  sind 
von  Blutungen  in  die  Häute  oder  die  Rückenmarkssubstanz  be- 
gleitet.*) Die  Quetschung,  der  Druck,  die  Zerreissung  der  Rücken- 
markssubstanz, wie  sie  durch  Wirbelfracturen  und  Luxationen  be- 
dingt wird,  ist  natürlich  regelmässig  von  einem  mehr  oder  weniger 
ausgedehnten  Bluterguss  in  und  um  das  Rückenmark  begleitet.  Hier 
spielt  aber  die  Blutung  neben  der  Verletzung  der  Wirbel  und  des 
Rückenmarks  eine  untergeordnete  Rolle.  Dagegen  treten  die  trau- 
matischen Blutungen  selbstständig  auf,  wenn  die  Wirbelver- 
letzung entweder  ganz  fehlt  oder  geringfügig  ist.  Sie  entstehen 
vorzüglich  durch  Contusionen  des  Rückenmarks  und  scheinen  viel 
öfter  als  die  Contusion  des  Gehirns  von  Blutung  gefolgt  zu  sein 
(Commotio  s.  Contusio  medullae  spinalis).  Wir  werden  sie  unten 
im  Zusammenhang  mit  den  Verletzungen  des  Rückenmarks  be- 
sprechen. 

d.  Die  spontanen  Blutungen  in  die  Rückenmarkssub- 
stanz.  Die  Analogie,  welche  zwischen  den  Affectionen  des  Gehirns 
und  Rückenmarks  besteht,  ist,  wie  wir  schon  mehrfach  bemerken 
mussten,  eine  nur  unvollkommene.  Eine  grosse  Differenz  besteht 
gerade  in  Betreff  der  spontanen  Blutungen,  welche,  wie  bekannt, 
zu  den  häufigeren  Krankheiten  des  Gehirns  gehören,  im  Rücken- 
mark dagegen  zu  den  allerseltensten. 


*)  Gurlt  giebt  in  270  Füllen  von  traumatischen  Läsionen  der  Wirbelsäule  aller- 
dings nur  fünfmal  grössere  Blutherde  au. 
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Sie  sind  so  selten,  dass  ihr  Vorkommen  erst  seit  relativ  kurzer  Zeit  bekannt  ist. 
Die. erste  Beobachtung  wurde  erst  1828  zufällig  von  Hutin  in  der  Leiche  eines  plötz- 
lich verstorbenen  70jährigen  Mannes  gemacht.  Der  zweite  Fall  datirt  von  Cruveil- 
hicr  vom  Jahre  1829.  Der  dritte  Fall  ist  Monod's;  der  vierte  Gendrin's.  Seit- 
dem sind  mehrere  Beobachtungen  bekannt  geworden,  im  Ganzen  nach  Bayern  etwa 
29  Fälle,  welche  dieser  Autor  sorgsam  zusammengestellt  und  analysirt  hat.*) 


Die  anatomische  Beschaffenheit  des  Rückenmarks  lässt  aller- 
dings erkennen,  dass  die  Bedingungen  für  das  Zustandekommen 
von  Blutungen  viel  ungünstiger  sind  als  im  Gehirn.  Schon  Monod 
bemerkte,  dass  in  dem  festen,  durch  die  derbe  Pia  zusammen- 
gehaltenen Gewebe  der  Rückenmarkssubstanz  eine  Blutung  ohne 
vorhergehende  Verminderung  der  Consistenz  kaum  denkbar  sei. 
Diejenigen  Bedingungen,  welche  die  wesentlichste  Ursache  der  häu- 
figen Hämorrhagieen  ausmachen,  fallen  im  Rückenmark  fort  oder 
sind  wenigstens  in  ihrem  Vorkommen  und  ihrer  Wichtigkeit  erheb- 
lich vermindert.  Die  Arterienstämme  des  Rückenmarks  sind  dem 
directen  Andrängen  der  Blutwelle  und  den  Wechseln  in  der  Stärke 
derselben  bei  wechselnder  Heftigkeit  der  Herzaction  viel  weniger 
ausgesetzt,  als  die  Arterien  des  Hirns.  Diese,  indem  sie  direct 
aus  der  Aorta  entspringen  und  nur  durch  die  Windungen  der  Ca- 
rotis intern,  und  Vertebralis  unvollkommen  geschützt  sind,  über- 
tragen jeden  Wechsel  in  der  Kraft  und  Heftigkeit  der  Herzthätig- 
keit  fast  direct  auf  die  kleinen  Arterien  und  Capillaren  des  Gehirns. 
Daher  wir  in  bleibenden  oder  vorübergehenden  Steigerungen  des 
Aortendrsckes  eine  fruchtbare  Quelle  der  Hirnapoplexieen  finden. 
Im  Rückenmark  dagegen  findet  sich  nur  der  obere,  noch  von  der 
Vertebralarterie  versorgte  Theil  unter  analogen  Verhältnissen,  weiter 
abwärts  treten  die  kleinen  Spinalarterien  unter  rechtem  Winkel  von 
den  Hauptstämmen  ab  und  in  das  Rückenmark  ein,  so  dass  der 
Einfluss  des  veränderten  Druckes  sich  schon  abgeschwächt  haben 
muss,  ehe  die  Blutwelle  in  das  Rückenmark  gelangt.  Diesem  ana- 
tomischen Verhalten  entspricht  die  grössere  Häufigkeit  spontaner 
Blutungen  im  Pons  und  der  Medulla  oblongata.  Sodann  fällt  auch 
die  zweite  fruchtbare  Ursache  der  Hirnblutungen,  die  Erkrankung 
der  kleinen  Arterien,  für  das  Rückenmark  fast  fort.  Somit  erscheint 
die  Bemerkung  Monod*s  fast  gerechtfertigt,  dass  eine  Blutung  im 
Rückenmark  ohne  vorhergehende  Consistenzverminderung.  der  Sub- 
stanz kaum  denkbar  sei.  Ollivier  und  Cruveilhier  haben  sich 
diesen  Bedenken  angeschlossen  und  auf  die  mit  den  Rückenmarks- 
apoplexieen  gleichzeitig  vorgefundenen  Erweichungen  aufmerksam 
gemacht.  Cruveilhier  hebt  gleichzeitig  die  langsame  Entwick- 
lung der  Symptome  hervor.**)  Andere  Autoren,  wie  Gendrin  und 

*)  lies  hemorrhagies  intra-vachidiennes.  p.  Bayern.  These  d  aggreg.  Paris  1872. 
**>  „Die  Uämorrhagie  des  Rückenmarks,«  sagt  er,  „ist  eine  spontane  ebenso  wie 
a"  j—  „i.„,.  c-a  Hiffprirf.  flm-Hi  den  Marbel  an  Plötzlichkeit  und 


**)  „Die  Hilm orrhagie  des  KucuenmarKs,-  sag i  er,  „isi  «aut»  »P«»*^ 
die  Apoplexie  des  Gehirns,  aber  sie  differirt  durch  den  Mangel  an  Plötzlichkeit  und 
hat  in  dieser  Hinsicht  grosse  Aehnlichkeit  mit  der  Form  der  Apop  exie,  welche  Lal- 
lemand  und  Rostan  unter  dem  Namen  der  Hirnerweichung  beschneben  JjbffliTOj 
welche  auch  Apoplexie  capillaire  genannt  wird  In  der  '1  hat  ist  die  Änoph  xie .  des 
Rückenmarks  eingeleitet  und  begleitet  von  lebhaften  Schmerzen  in  der  entstehenden 
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Abercrombie  haben  dagegen  das  Vorkommen  primärer  spontaner 
Blutungen  behauptet,  während  neuere  Autoren,  Koster,  J org  u.  A., 
dies  wieder  bestritten  haben.  Viele  der  in  der  Literatur  zer- 
streuten Beobachtungen  von  Haematomyelie  lassen  allerdings  einen 
entzündlichen  Erweichungsprocess  als  vorhergegangen  annehmen. 
Fälle,  die  also  in  unseren  fünf  Kategorieen  gehören  würden.  Da- 
neben aber  bestehen  andere  Fälle,  in  denen  zwar  nicht  von  allen, 
aber  den  meisten  Autoren  die  Blutung  als  primär  angenommen  wird 
(Levier's,  Jaccoud's,  Liouville's  Fall). 

Unbezweifelt  ist  das  Vorkommen  spontaner  Blutungen  in  der 
Medulla  oblongata,  über  welche  wir  zunächst  einige  Angaben  folgen 
lassen. 

Die  Blutungen  (Apoplexieen)  der  Medulla  oblongata 
kommen  unter  denselben  Bedingungen  vor  wie  die  Hirnapoplexieen, 
nämlich  unter  dem  Einfluss  von  Arterienerkrankung  und  erhöhtem 
Aortendruck.  Sehr  häufig  kommen  sie  gleichzeitig  mit  Blutungen 
des  Pons  vor  und  bilden  mit  ihnen  einen  und  denselben  Blutherd. 
Apoplexieen  des  Pons,  welche  nicht  sehr  selten  sind,  können,  wenn 
sie  einigermassen  gross  sind,  in  die  Medulla  oblongata  eindringen 
und  in  den  4.  Ventrikel  durchbrechen.  Seltener  sind  die  isolirten 
Hämorrhagieen  des  Bulbus  rachidicus,  wovon  Ollivier  ein  Beispiel 
mittheilt.  Die  Symptome,  welche  diese  Fälle  erregen,  sind  von  dem 
Locus  affectus  bedingt  und  zeigen  im  ersteren  Falle  deutliche  auf 
den  Pons  bezügliche  Symptome.  Bezeichnend  ist  die  Paralysis  al- 
ternans,  die  totale  Facialislähmung,  die  Sprach-  und  Schlingbe- 
schwerden, wie  sie  in  meinem  sogleich  mitzutheilenden  Falle  her- 
vortraten. Bei  isolirter  Affection  der  Medulla  oblongata  entwickeln 
sich  unter  einem  apoplektischen  Anfalle  die  Symptome  einer  spi- 
nalen Hemiplegie,  zuweilen  mit  Betheiligung  des  Hypoglossus,  Ab- 
ducens  und  Vagus.  Die  folgenden  Beispiele  sollen  das  Vorkommen 
und  die  Symptome  dieser  interessanten  Affection  veranschaulichen. 

Olli  vier  1.  c.  II.  p.  140.  Obs.  LXXXIII: 

Anfall  von  Zorn.    Plötzlicher  Tod.    Haemorrhagie  in  der  Diclce  der 

Medulla  oblongata. 

E.  B.,  eine  G4jährige  Frau  von  mittlerer  Statur,  ziemlich  fettleibig,  litt  seit  ihrer 
Jugend  an  hysterischen  Convnlsionen  mit  Verlust  des  Bewusstseins:  sie  war  sehr  reiz- 
bar, jähzornig,  die  Intelligenz  hatte  nicht  gelitten.  Am  28.  October  wurde  sie  inmitten 
einer  Gruppe  von  Frauen  von  einem  heftigen  Zornanfall  ergriffen,  stiess  einen  gellen 
Schrei  aus,  fiel  gegen  die  Wand  und  glitt  dann  zur  Erde  herab:  man  hob  sie  auf, 
sie  war  todt.  Die  Autopsie  ergab  im  Gehirn  nichts  Abnormes.  Nachdem  aber  das 
Kuckenmark  unterhalb  der  Medulla  oblongata  abgeschnitten  war  und  nebst  Pons  und 
Kleinhirn  herausgenommen  wurde,  zeigte  sich  ein  walin ussgrosses,  un  regel- 
mässiges Blutcoagulum,  der  hinteren  Fläche  der  Medulla  oblongata  adhärirend 
und  nach;  oben  sich  bis  zur  Oeffnung  des  4.  Ventrikels  erstreckend.  Die  Pyramiden 
intact,  die  Oliven  zum  Theil  zerstört,  die  rechte  mehr,  die  Corpora  restiformia  zer- 
rissen. Als  Ausgangspunkt  der  Iläraorrbagie  ergiebt  sich  die  centrale  graue  Substanz, 

Gegend  und  den  correspondirenden  Extremitäten,  mil unter  auch  von  spasinodischen 
Lontracturen :  sie  entsteht  darnach  allmälig.« 
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4—5  Linien  unterhalb  des  unteren  Randes  der  Protuberanz,  welche  selbst,  ebenso  wie 
das  Kleinhirn,  intact  ist.    Im  Spinalcaual  viel  blutige  Flüssigkeit.  — 

In  einer  zweiten  Beobachtung  von  Olli  vier  wurde  die  Apoplexie  auch  nur  fünf 
Stunden  überlebt:  Haemorrhagie  spontanee  de  la  protuberance  annulaire  et  rupture 
d'une  partie  du  bulbe  cephalique  de  la  moelle :  contractions  convulsives  des  membres, 
respiration  stertoreuse.  Mort  au  bout  de  cinq  heures.  Der  Patient  hatte  plötzlich  über 
Ohrensausen  geklagt,  alsbald  darauf  einen  schmerzhaften  Schrei  ausgestossen,  war  dann 
einige  Schritte  gelaufen  und  zusammengestürzt  Das  Bewusstsein  war  vollkommen  ver- 
loren. Gesicht  blass,  Pupille  unbeweglich,  nicht  erweitert,  die  Lippen  mit  Schaum  be- 
deckt, Zunge  blutend,  häufige  unregelmässige  Respiration  mit  Stertor:  die  Extremitäten 
befanden  sich  in  einen  Zustand  leicht  zu  überwindender  Starre,  geringe  Contraction 
der  Nackenmuskeln,  keine  eigentliche  Lähmung  (?),  sondern  convulsivische  Bewegungen 
der  Arme. 

Obs.  XCII.  p.  155:  Perte  subite  de  connaissance  sous  symptömes  precurseurs, 
respiration  stertoreuse,  contractions  convulsives  et  passageres  des  quatre  membres, 
suivies  de  leurs  resolution.  Mort  au  bout  de  deux  heures.  Hemorrhagie  dans  la 
protuberance  et  le  bulbe  rachidien.  —  72jähriger  Mann. 

Obs.  XCIII.  p.  158:  Ohute  subite;  irapossibilite  de  se  relever:  mouvements  epi- 
leptiforme;  ecume  ä  la  bouchei  respiration  stertoreuse.  Mort  au  bout  de  deux  ou  trois 
heures.  Hemorrhagie  dans  la  partie  posterieure  de  la  moelle  allongee  et  dans  le 
quatrieme  ventricule.  —  Am  2G.  März  1828  brachte  man  einen  Mann  von  ca.  50  Jahren 
zum  Hospital,  welcher  eben  während  seiner  Arbeit  einen  apoplektischen  Anfall  be- 
kommen hatte.  Er  war  von  epileptiformen  Bewegungen  heimgesucht  und  hatte  Schaum 
vor  dem  Munde.  Er  antwortete  auf  keine  Fragen,  hatte  aber  die  Empfindung  behalten. 
Die  Respiration  war  beträchtlich  erschwert.  Man  machte  einen  Aderlass,  aber  die 
Athmung  wurde  stertorös  und  der  Patient  starb  nach  2  oder  3  Stunden  in  einem  Zu- 
stande allgemeiner  Lähmung.  —  Bei  der  Autopsie  fand  man  im  4.  Ventrikel  er- 
gossenes Blut  um  einen  apoplektischen  Herd  in  den  hintern  Zweidritteln  der  Medulla 
oblongata.  Das  Blut,  frisch  ergossen,  hatte  die  Marksubstanz  zerrissen  und  haftete 
derselben  ziemlich  fest  an.  Der  Herd  nahm  die  ganze  Länge  des  verlängerten  Markes 
ein  und  erstreckte  sich  gegen  die  Crura  cerebell.  und  Medulla  oblongata  hin.  — 

Endlich  hat  Olli  vier  eine  spätere  Beobachtung  (Arch.  gener.  1838.  I.  ß.  29, 
Considerations  medico-legales  sur  les  morts  subites  etc.)  mitgetheilt:  Ein  72  Jahre  alter 
Mann  bis  dahin  vollkommen  gesund,  geht  von  Hause  fort,  klagt  plötzlich  über  Mattig- 
keit, 'setzt  sich,  fällt  fast  in  demselben  Augenblicke  auf  die  Seite  und  stirbt  Man 
fand  bei  der  Autopsie  einen  Bluterguss,  welcher  das  verlängerte  Mark  fast  ganz  zer- 
rissen hatte. 

Als  diagnostisch  wichtig  hebt  Olli  vier  selbst  hervor,  dass 
epileptiforme  Convulsionen  entstehen,  und  sogar  in  den  rapide 
tödtlichen  Fällen  der  Extremitätenlähmung  vorauszugehen  pflegen. 
Weiterhin  entwickelt  sich  eine  Lähmung  aller  vier  Extremitäten. 
In  der  Regel  ist  diese  Apoplexie  schnell  tödtlich  durch  Asphyxie, 
indessen  können  bei  kleinen  circum Scripten  Blutherden  die  Folge- 
erscheinungen weniger  schwer  sein  und  durch  Resorption  wieder 
verschwinden.  Serres  habe  zweimal  bei  Autopsieen  im  Centrum 
des  Pons  ziemlich  beträchtliche  Cysten  mit  gelblicher  Flüssigkeit 
gefüllt  und  von  indurirten  Wandungen  umgeben  gefunden.  Auch 
Pinel  beobachtete  einen  Fall,  der  drei  Jahre  überlebt  wurde. 

Eine  spätere  Beobachtung  ist  von  Mesnet*)  publicirt: 

Ein  39iähri£er  Mann  ohne  apoplektische  Disposition  fallt  plötzlich  unter  Verlust 
des  Bewussäseinf  um:  leichter  convulsivischer  Anfall  zwei  Minuten  lang,  anscheinend 

*)  Observation  d'apoplexie  du  bulbe  rachidien  dans  sa  partie  superieure  en  arriere 
de  la  protuberance  annulaire.  Arch.  gener.  1861.  II.  Septbr. 
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ruhiger  Schlaf,  keine  Deviation  des  Gesichtes,  beide  Arme  werden  langsam  erhoben, 
die  untern  Extremitäten  werden  im  Bett  spontan  bewegt,  ohne  Convulsionen  und  ohne 
Starre.  Die  Respiration  geschieht  nur  mit  dem  Diaphragma.  Puls  ruhig.  Intelligenz 
vollkommen  vernichtet.  Bei  der  Autopsie  fand  man  in  der  Mittellinie  des  Pons  bis  in  die 
Medulla  oblongata  hineinreichend  einen  hämorrhagischen  Herd  mit  einem  Blutgerinnsel 
von  Erbsengrösse:  die  umgebende,  hämorrhagisch  infiltrirte  und  erweichte  Substanz 
hat  die  Grösse  etwa  eines  dritten  Fingergliedes. 

Hieran  schliesse  ich  einen  Fall  aus  meiner  eigenen  Beobach- 
tung', welcher  einen  Bluterguss  in  Pons  und  Medulla  oblongata 
gleichzeitig  darstellt:  da  der  Patient  relativ  lange  Zeit  lebte,  so 
konnten  die  übrigens  charakteristischen  Symptome  dieses  Falles 
sorgfältig  beobachtet  und  verzeichnet  werden. 

C.  B.,  Kaufmann,  49  Jahr.  Im  Winter  1867/68  nach  einem  Falle  vorübergehende 
Parese  des  rechten  Armes  und  Sprachstörung.  Im  November  1868  apoplekti scher 
Anfall:  gekreuzte  Lähmung,  vollständige  Anarthrie;  erschioertes  Schlingen,  eigen- 
tümliche Aug  enstcllung,  Schluchzen,  StoJces'sche  Respiration,  schliesslich  Tempe- 
raturerhöhung. Tod.  —  Nierenschrumpfung  und  Herzhypertrophie.  —  Frisches 
Blutextravasat  im  rechten  Corp.  striatum,  etwas  älteres  im  linken.  Im  4.  Ventrikel 
grosses,  ziemlich  altes  Blutextravasat,  das  sich  in  der  Medulla  oblongata  befindet 
und  sich  von  hier  in  den  linken  mittleren  Kleinhirnschenkel  und  die  untere  Hälfte 

des  Pons  erstreckt.    (Taf.  I.  Fig.  3). 

Anamnese.  Patient  war  früher  ein  vollkommen  gesunder  Mann,  nur  hatte  er 
öfters  Reissen  in  den  Gliedern  und  ziemlich  starkes  Nasenbluten.  Im  Winter  1868/G9 
stürzte  er  mit  dem  Schlitten  um,  zog  sich  dabei  eine  ziemlich  bedeutende  Kopfwunde 
oberhalb  des  rechten  Stirnbeinhöckers  zu,  welche  stark  blutete,  doch  verlor  er  das  Be- 
wusstsein  bei  diesem  Unfall  nicht.  Patient  erholte  sich  bald,  doch  blieb  seit  jener 
Zeit  ein  Gefühl  des  Absterbens  und  Kriebelns  in  der  rechten  Hand  zurück,  und  be- 
merkte seine  Umgebung  bald  darauf  eine  geringe  Schwerfälligkeit  beim  Sprechen:  dies 
war  etwa  im  März  1868.  Patient  war  darauf  den  Frühling,  Sommer  und  Anfang  Herbst 
vollkommen  wohl.  Im  October  unternahm  er  eine  Reise  nach  Russland  zur  Abschlies- 
sung  eines  bedeutenden  Geschäftes,  bei  welchem  er  sich  vielfachen  Aufregungen  aus- 
setzte. Am  Abend  des  12.  las  er  bis  in  die  Nacht  hinein,  fühlte  sich  gegen  Mitter- 
nacht plötzlich  unwohl  und  mit  den  Worten:  „ich  glaube,  der  Schlag  trifft  mich"  stürzte 
er  bewusstlos  um.  Mehrere  Tage  lag  er  vollkommen  ohne  Bewusstsein  und  ohne 
Sprachvermögen  da,  die  rechte  Seite  war  gelähmt,  sowohl  Hand  wie  Fuss,  desgleichen 
die  linke  Gesichtshälfte.  Patient  schien  auf  dem  Wege  der  Besserung,  als  —  viel- 
leicht in  Folge  unzweckmässiger  Behandlung  mit  Sturzbädern  —  er  von  neuem  in  einen 
fast  hoffnungslosen  Zustand  zurückfiel.  Woriu  aber  die  Verschlimmerung  bestanden, 
ist  ans  den  Angaben  der  Frau  nicht  recht  ersichtlich.  Man  begab  sich  daher  nach 
Königsberg  und  suchte  die  Hülfe  der  medicinischen  Klinik  auf. 

Status  praesens  am  20.  November  1868.  Patient  ist  ein  kräftig  gebauter  Mann 
von  untersetzter  Statur,  kurzem  Halse,  breiten  Schultern,  guter  Muskulatur,  ziemlich 
reichlichem  Fettpolster,  lebhaft  gefärbten  Wangen  und  Lippen.  Patient  nimmt  die 
Rückenlage  ein,  das  Gesicht  ist  entstellt,  der  Ausdruck  nicht  gerade  benommen,  aber 
etwas  stupide.  Auf  die  Frage,  worüber  er  zu  klagen  habe,  äussert  er  mit  einer  im 
hohen  Grade  gestörten,  lallenden,  schwer  verständlichen  Sprache,  dass  er  Schmerzen 
in  der  rechten  Sei  e  habe.  So  viel  geht  aus  der  Unterredung  hervor,  dass  das  Sen- 
sonum  im  Wesentlichen  frei  ist. 

Die  Körperhaut  ist  natürlich  beschaffen,  ihre  Temperatur  dem  Gefühle  nach  nicht 
erhöht.  Keine  Exantheme,  keine  Oedeme.  Die  Radialarterien  ziemlich  weit,  von  ent- 
schieden abnorm  starker  Spannung. 

Am  auffälligsten  bei  dem  Kranken  ist  die  erhebliche  Entstellung  des  Gesichtes. 
Der  Mund  ist  stark  nach  rechts  verzogen,  die  Falten  der  linken  Gesichtshälfte  fast 

ClÄ"C   D',beim  cUn,fln       Stim  bleibt  die  linke  Stirnhälfte  vollkommen  glatt. 
Jas  linke  Auge  dessen  Spalte  v,cl  grösser  ist  als  die  rechte,  steht  unbeweglich  offen, 
beim  Versuch  du  Augen  zu  schliesse,,,  schliesst  sich  nur  das  rechte.   Das  linke  Auge 
ist  mit  i Immen  gefüllt,  «las  untere  Augenlid  hängt  herab,  die  Conjunctiva  ist  lebhaft 
Leyden,  Krankheiten  des  Rückenmarks.  II, 
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goröthot  und  geschwellt,  die  Cornea  getrübt.  Dazu  stehen  beide  Augen  constant 
nach  rechts  gewandt,  im  äussern  resp.  innem  Augenwinkel,  Patient  ist  nicht  im 
Stande,  sie  nach  links  zu  bewogen:  beim  Versuch  nach  links  zu  sehen,  gelingt  nur 
eine  geringe  Bewegung  des  rechten  Auges  bis  zur  Mitte,  das  linke  steht  so  gut  wie 
vollkommen  still.    Beide  Pupillen  sind  gleich,  von  mittlerer  Weite,  gut  reagirend. 

Das  linke  Nasenloch  kleiner  als  das  rechte,  auch  die  Nase  etwas  nach  rechts  ge- 
zogen. Die  Schiefheit  des  Mundes  tritt  beim  Eröffnen  desselben  noch  stärker  hervor; 
die  Zunge  wird  langsam  und  schwerfällig  herausgestreckt,  ist  offenbar  sehr  schwer  be- 
weglich, sie  weicht  nach  links  ab,  ist  sehr  trocken  und  rissig.  Beim  Herausstrecken 
werden  in  der  linken  Hälfte  fibrilläre  Muskelzuckungen  beobachtet.  Das  Schlucken 
ist  behindert,  geht  schwer  von  statten,  öfters  tritt  Verschlucken  ein.  Ferner  besteht 
eine  hochgradige  Anarthrie,  so  dass  Patient  nicht  im  Stande  ist  ein  Wort  deutlich 
auszusprechen,  er  bringt  nur  mit  Mühe  ein  schwer  verständliches  Lallen  hervor;  doch 
wird  niemals  ein  Verwechseln  der  Worte  oder  ein  Vergessen  derselben  beobachtet. 

Der  linke  Arm  ist  gut  beweglich,  die  Bewegung  freilich  etwas  zitternd.  Der  rechte 
Arm  kann  nur  sehr  wenig  bewegt,  gar  nicht  erhoben  werden ;  die  Bewegung  der  Finger 
ist  ziemlich  frei,  der  Druck  der  Hand  viel  schwächer  als  links.  Das  linke  Bein  wird 
frei  und  leicht  erhoben,  das  rechte  Bein  gar  nicht  erhoben,  die  Zehen  werden  gut  be- 
wegt. Auf  Nadelstiche  in  den  linken  Fuss  reagirt  Patient  lebhaft  durch  Fortziehen 
des  Fusses  und  Geberden,  rechts  empfindet  er  selbst  tiefe  Stiche  nicht,  auch  im  Ober- 
schenkel und  der  Oberextremität  wird  eine  entsprechende  Sensibilitätsstörung  constatirt. 
Am  Rumpf  ist  sie  ebenfalls  vorhanden  und  schneidet  mit  der  Mittellinie  ab.  Auch  an 
clor  Stirn  ist  die  Haut  rechts  gegen  Nadelstiche  wenig  empfindlich.  Die  Wangenhaut 
zeigt  beiderseits  ziemlich  gleiche,  nicht  sehr  lebhafte  Empfindlichkeit,  die  gewulstete 
linke  Conjunctiva  kann  man  berühren  ohne  dass  Blinzeln  erfolgt.  —  Patient  ist  nicht 
im  Stande  zu  stehen,  weil  er  mit  dem  rechten  Fuss  nicht  auftreten  kann,  beim  Ver- 
such zum  Aufstehen  mit  Unterstützung  giebt  er  an  Schwindel  nach  rechts  zu 
empfinden. 

Die  Respiration  ist  schnaufend,  langsam,  laut  hörbar,  unregelmässig  nach  Art  der 
StokesVhen  Respiration,  in  ziemlich  häufigen,  unregelmässigen  Intervallen  treten 
längere  Pausen  bis  zu  10-15  Secunden  auf,  im  Uebrigen  ist  die  Ergiebigkeit  der  Ath- 
muno-  sehr  ungleich,  bald  tief  schnarchend,  bald  oberflächlich,  unhorbar.  Zeitweise 
krampfhaftes  Schluchzen,  was  früher  noch  häufiger  stattfand. 

Der  Snitzenstoss  befindet  sich  links  im  5.  Intercostalraum  in  der  Mammillarliuie,  ist 
hoch  und  sehr  resistent.  Herzdämpfung  etwas  intensiver  als  norma  ,  auf  dem  Stermim 
eine  Dämpfung.  An  der  Herzspitze  zwei  laute  Töne,  der  diastolische  Ton  über  dei 
Aorta  Vit  und  klappend.  -  Das  Athuiungsgeräusch  an  dem  sehr  gut  gebauten  vo- 
lum  nösen  Thorax  überall  normal.  -  Leber  nicht  vergrößert  M-dz  nicht  fahlbar  - 
UHn  gelb,  sparsam,  trüb*,  spec.  Gewicht  1025,  geringer  Gehalt  an  E  weiss 
kein  Zucker  in  dem  Sediment,  welches  zum  grössten  Theil  aus  Uraten  besteht,  lassen 
sich  Blasenepithelien,  Eiterkörperchen  und  Cylinder  nachweisen. 

Urin  und  Stuhlgang  werden  willkürlich  entleert. 

TW  Plpctrische  Untersuchung  ergab:  rechts  zucken  die  Muskeln  des  Gesichts  und 
i  leicht  bei  grossem  Rollenabstand,  der  linke 

£!lfs  tolen  JefgiTseTb™  die  stärksten  Ströme  gar  nicht;  auch  konnte  keine 
iaciais  clageg^i   ea  ul  h  rechten  auf  den  linken  Facialis,  noch  auch 

S!5KrtSÄSi£  DiÄsuchung  •*        eckten  BSm  konnte  nicht 

VO,'%r^fi^aeernGeScl,n1actafnnc«o„  der  Zungenspitze  führte  keinen  constanten 
Ano-ihon  von  Seiten  des  Patienten. 

deutlich  nachweisbar.  ,->  m 

20.  |11.   Morgens  Temp.  37,2.  Puls   00.  Resp.  16. 

Abends            37,8.  100.  AJ. 

21.  |11.    Morgens  Temp.  37,6.  Puls  100.  Resp.  16. 

Abends            37,2.  100.  ib. 

22.  |11.   Morgens  Temp.  37,3.  Puls    96.  Resp.  20. 
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2.|12.    Abends   Temp.  37,7.    Puls  108.    Resp.  24. 

5.(12.  Morgens  Temp.  38,2.  Puls  116.  Resp.  24. 
Die  Therapie  hatte  in  wiederholten  localen  Blutentziehungen  in  der  Gegend  des 
linken  Ohres  und  dem  Gebrauch  kleiner  Gaben  Jodkali  bestanden;  sie  hatte  sich  ferner 
mit  der  Behandlung  des  entzündlichen  Auges  zu  beschäftigen,  um  der  drohenden  Per  - 
foration der  Cornea  vorzubeugen,  was  auch  gelang.  Eine  wesentliche  Veränderung  in 
dem  Zustande  des  Kranken  trat  nicht  ein;  es  schien  wohl  eine  Zeit  lang,  dass  das 
Schlucken,  die  Sprache,  die  Respiration  freier  wurde,  Patient  versuchte  selbst  im  Stuhl 
zu  sitzen,  aber  definitive  Fortschritte  traten  nicht  ein.  Weiterhin  wurde  die  Sprache 
wieder  schlechter,  Patient  selbst  klagte  darüber,  sowie  über  stärkere  Schmerzen. in  der 
rechten  Seite  und  über  Athembeschwerden.  Abends  scheint  das  Sensorium  etwas  be- 
nommen, die  Pulsfrequenz  steigt,  die  Temperatur  wird  abnorm. 

6-112.    Morgens  Temp.  38,2.    Puls  120.    Resp.  22. 
Abends  38,1.  120.  22. 

7.12.   Morgens  Temp.  37,5.    Puls  112.    Resp.  20. 
Abends  38,0.  120.  22. 

11.  December.  Heute  gegen  Abend  wurde  der  Zustand  des  Patienten  besonders 
beunruhigend.  Die  Athmung  war  laut  hörbar  und  schnarchend,  zu  Zeiten  tief  und 
ergiebig,  dann  wieder  oberflächlich  und  durch  Pausen  von  '/2  Minute  Dauer  unter- 
brochen. Dabei  lag  Patient  mit  geschlossenen  Augen  da,  das  lauteste  Anrufen  und 
Schütteln  brachte  nicht  die  geringste  Reaction  hervor.  Urin  und  Stuhl  Hess  Patient 
unter  sich.  Die  Lähmung  schien  fortgeschritten  zu  sein.  Häufig  trat  krampfhaftes 
Schluchzen  und  Verschlucken  mit  Respirationsbeschwerden  ein. 

Ord. :  2  Blutegel  hinter  jedes  Ohr. 

12.  December.  Der  beschriebene  Zustand  dauerte  den  grössten  Theil  der  Nacht 
an  und  machte  erst  gegen  Morgen  einem  Nachlasse  Platz.  Aber  auch  jetzt  ist  Patient 
stark  benommen  und  murmelt  nur  zuweilen  unverständliche  Worte  vor  sich  hin. 

14.  (12.    Abends  Temp.  39,0.    Puls  144.    Resp.  28. 

15.  |12.    Morgens  Temp.  39,6.    Puls  144.    Resp.  32. 

Abends  39,8.  136.  32. 

Patient  ist  fortdauernd  ohne  Bewusstsein,  die  Respiration  sehr  unregelmässig, 
schnaufend,  Patient  vermag  kaum  etwas  zu  schlingen,  verschluckt  sich  fast  immer, 
zuweilen  unverständliches  Lallen,  häufiges  Schluchzen. 
16.12.   Morgens  Temp.  40,9.    Puls  160.    Resp.  32. 

Abends  42,0.   Puls  kaum  fühlbar,  nicht  zu  zählen.    Resp.  36 

Tod  gegen  Mitternacht. 

Obduction  (Herr  Dr.  Perl s).  Kräftiger  Körper,  sehr  reichliches  Unterhautfett- 
polster, am  Abdomen  bis  zu  1  Zoll  Dicke.  Muskeln,  ziemlich  kräftig  entwickelt,  trocken 
stark  mit  Jett  durchwachsen.  Lungen  beiderseits  vollkommen  frei,  stark  retrahirt! 
Pleurahöhlen  leer  Im  Herzbeutel  einige  Tropfen  Flüssigkeit,  Herz  sehr  gross,  rechts 
leer  und  schlaff,  der  linke  Ventrikel  derb,  weit  und  stark  hypertrophisch;  die  Spitze 
aussch hesshch  vom  linken  Ventrikel  gebildet,  Septum  nach  rechts  vorgebogen.  Klappen 
nberal  gesund.  D.e  Muskulatur  li/2  Cm.  dick,  etwas  opak,  Endocardium  leicht  streifig 
ß  ü  \  ~  r  lirgen  1?ftihaitlgi  ilu  untern  Theile  blutreich  und  ödematös.  Die  Nieren, 
Ät'p  nfn?e,ttet'  lehr  klein'  Kal1sel  adhäreiit,  Länge  =  71/2  Cm.,  Breite  8V2 
Dicke  2 '/*  Cm.  Oberfläche  grob  granulirt,  auf  dem  Durchschnitt  ist  das  Rindenparenchym 

?hn^Xh? TrübZgl  redUdrt'  Nierenbecken  -it,  das  Gewebe  fast 

nun  SÄE  titälHi  Äff*S*  geringer  Dicke. .  Dura  in  grosser  Aus- 


GrZ^timL d  ^f±Seäe3f.rW^hstI1;  Sinus  ]on^-  leer,  reichliche  pacchionische 
A  I  h k n «5  m/ppflr^     on'6  Ödematös  A»  ^r  Basis  ist  die 

Art.  basilans  mit  reichlichen  Skier osirungen  besetzt,  desgleichen  die  Artt.  fossae  Sylvii 
Pia  „st  sich  leicht  von  den  normal  beschaffenen  Hirnwindungen  ab.  Im  rechten  Cor, 
'"S  T    ;  IC  1",n,cm  ™ei  Drittel  V011  ei»ei»  Aschen,  dunkelrothen  Collum 

,  n  ,"  ?w  Umgebung  desselben  ist  die  Hirnsubstanz  erweicht,  etwas  3uT 
TvntSÄ  vi ..Thalam"S  ^/echten  Seile  Mass,  ohne  wesentliche  Veranden  v 
Lmkerse^ts  ist  die  aussere-Partie  des  linken  Corp.  striatum  in  eine  gelbbraune  31 
Mass,  verwandelt,  d.e  sich  mit  dorn  Messer  leicht  von  der  benachbarten    Ii  nsu  tan 
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ablösen  liisst,  mit  Zurücklassung  einer  glatten  Oberfläche.    Thalamus  blass,  doch  in- 
tact.    Epondym  verdickt  und  getrübt. 

An  dein  Hoden  des  4.  Ventrikels  und  zwar  in  der  linken  Hälfte  desselben  pro- 
minirt  eine  weiche,  sulzige,  dunkelrostfarbene  Masse,  die  sich  nur  theilweise  von  der 
Hirnsubstanz  loslösen  lässt.  Sie  erstreckt  sich  nach  links  hin  bis  in  den  Anfang 
des  Kleinhirnschenkels.  Im  Uebrigen  ist  das  Kleinhirn  sowie  die  tieferen  Partieen 
der  Medulla  oblongata  anscheinend  normal  beschaffen.  Die  linke  Hälfte  des  Poms  hat 
eine  weiche  schwappende  Beschaffenheit.  Iiier  ragt  der  an  der  Basis  des  4.  Ventrikels 
befindliche  hämorrhagische  Herd  in  das  Crus  cerebelli  ad  pontem  und  das  benachbarte 
Ende  dos  Pons  erscheint  weicher  als  auf  der  andern  Seite,  makroskopisch  aber  ohne 
Veränderung.  —  Im  Crus  cerebri  nichts  Abnormes.  — 

Epikrise.  Die  Lähmungssymptome  während  des  Lebens  wiesen  mit  grosser  Ent- 
schiedenheit auf  den  Pons  und  die  Medulla  oblongata  hin,  während  das  Vorhanden- 
sein von  Ilämorrhagieen  in  die  Corp.  striata  nicht  vermuthet  werden  konnte.  Bei  ge- 
nauerer Betrachtung  kann  dieses  nicht  überraschen,  da  offenbar  der  Bluterguss  in  das 
rechte  Corp.  striatum  frisch  und  erst  in  den  letzten  Tagen  vor  dein  Tode  erfolgt  war, 
wo  der  Zustand  des  Patienten  die  Symptome  nicht  mehr  genau  studiren  Hess,  der 
Bluterguss  in  das  linke  Corp.  striatum,  der  fast  von  demselben  Alter  war,  wie  die 
Affection  der  Medulla  oblongata,  betraf  dieselbe  Seite  wie  die  letztere,  konnte  sich  also 
durch  besondere  Symptome  nicht  markiren.  Hervorzuheben  ist  aber,  dass  der  Verlauf 
der  Krankheit  drei  Perioden  der  Verschlimmerung  erkennen  lässt,  von  denen  zwei  in 
der  Anamnese  angegeben  sind,  die  dritte  die  letzte  tödtliche  Katastrophe  einleitete 
und  dass  diesen  drei  Perioden  die  drei  Hämorrhagieen  entsprechen. 

Was  den  Process  anbetrifft,  so  war  besonders  der  erste  Anfall  im  October  1868 
von  deutlicher  apoplektischer  Natur,  Hess  also,  besonders  bei  der  vorhandenen  Hyper- 
trophie des  linken  Herzens,  auf  eine  Haemorrhagie  schliessen.  —  Auch  die  Nierener- 
krankung konnte  mit  Sicherheit  erkannt  werden,  da  die  Beschaffenheit  des  Sedimentes 
zeigte,  dass  eine  chronische  Nephritis  vorlag,  welche  bei  der  starken  Hypertrophie  des 
linken  Ventrikels  als  Nierenschrumpfung  gedeutet  werden  inusste. 

Die  Symptome,  welche  auf  die  Affection  des  Puns  und  der  Medulla  oblongata 
hinwiesen,  waren  folgende: 

1  Die  Paralysis  alternans  (Gubler),  wobei  der  Facialis  der  linken  und  die 
Extremitäten  der  rechten  Seite  gelähmt  waren.  Die  Facialisparalyse  bot  auch  nie.  die 
schon  von  M.  Rosenthal  hervorgehobenen  electiischen  Eigenschaften,  d  n.  sie  ver- 
hält sich  völlig  wie  eine  periphere.  Das  Verhalten  des  Geschmackes  in  der  Zungen- 
spitze konnte  nicht  mit  Sicherheit  festgestellt  werden. 

2.  Die  starke  Betheiligung  der  Sensibilität. 

3  Die  Stellung  der  Augen  nach  der  gelähmten  Seite.  Bekanntlich 
wurde  von  Magendie  zuerst  beobachtet,  dass  die  Augen  bei  Thieren,  denen  der 
mittlere  Kleinhirnschenkel  einer  Seite  durchschnitten  war,  eine  bestimmte  Stellung  ein- 
nahmen und  zwar  das  Auge  der  operirten  Seite  nach  vorne  und  unten  der  anderen 
Sr^c  hinten  und  oben.  Beim  Menschen  ist  dies  Symptom  zuerst  ebenfalls  von 
hier  beobachtet  und  in  seinem  Memoire  sur  les  paralysies  alternes  en  genera  (Gaz 
hebd  1858.  p.837)  beschrieben  worden.  Beide  Augen  waren  nach  der  gelahmten  Seite 
gestellt  eine  Drehung  nach  oben  oder  unten  jedoch  nicht  wahrnehmbar.  Das  Symptom 
en n ^.mM  also  ö  lig  den  Experimenten,  denn  es  fand  sich,  dass  die  Haemorrhagie  sich 
i, S  mitt  e?en K?emhirnschenkel  der  linken  Seite  fortsetzte.  Hieran  schhesst  sie 
das ^Schwffigefühl  nach  rechts,  welches  Patient  aber  nur  berm  Versuch  aufzustehen 

empfand.  aus<reprägt  war  das  Symptom  der  Anarthrie  und  das  er- 

schwfrte^Ä  des  N.  Hypoglossus  schliessen  Hess. 

die  Alteration  der  Respiration  kund.  _ 

6    Endlich  hebe  ich  noch  das  zwar  schon  mehrfach  beobachtete,  merkwürdige 

Sy4tom\^  sub  finem-  8,6 
erreichte  die  beträchtliche  Höhe  von  42". 


Dio  Blutungen  in  die  Substanz  dos  Rückenmarks. 


69 


Aus  den  mitgetheilten  Beobachtungen  ergiebt  es  sich  dass  die 
Haemorrhagie  der  Medulla  oblongata  in  der  Mehrzahl  der  *  alle 
gleichzeitig  mit  einer  Haemorrhagie  des  Pons  besteht,  indem  der- 
selbe Herd  sich  aus  dem  Pons  in  den  obern  Theil  des  Bulbus 
rachidicus  hinein  erstreckt,  dass  aber  auch  in  seltenen  Fallen  die 
Haemorrhagie  ausschliesslich  in  der  Medulla  oblongata  vorkommt. 
Das  ergossene  Blut  bildet  sich  eine  Höhlung  von  Erbsen-  bis  Nuss- 
grösse,  grössere  Blutungen  brechen  nach  dem  Boden  des  4.  Ven- 
trikels durch.  Der  apoplektische  Herd  sitzt  entweder  in  der  Mitte 
oder  mehr  seitlich,  die  Ausdehnung  ist  öfters  der  Länge  nach  vor- 
herrschend. Die  Höhlung,  durch  Zertrümmerung  der  Nervensubstanz 
gebildet,  ist  von  fetzigem  Gewebe  ausgekleidet,  die  Umgebung  in 
grösserer  oder  geringerer  Ausdehnung  blutig  tingirt  und  erweicht. 
Die  Ursachen  dieser  Haemorrhagie  betreifend,  so  kommen  sie  fast 
alle  im  vorgerückteren  Alter  vor,  nur  ein  Patient  war  39  Jahre. 
Es  ist  nicht  unwahrscheinlich,  dass  in  mehreren  Fällen  eine  be- 
ginnende Erkrankung  der  Substanz  dem  apoplektischen  A  nfall  vor- 
herging, darauf  deutet  namentlich  in  Mesnefs  Fälle  die  weit- 
greifende Erweichung  der  Umgebung.  Der  apoplektische  Anfall 
trat  in  allen  Fällen  plötzlich  ein,  mehrmals  mit  epileptiformen 
Convulsionen  und  war  von  Bewusstlosigkeit  begleitet.  Mehrmals 
erfolgte  der  Tod  schon  nach  wenigen  Stunden  unter  Fortdauer 
des  Coma's  und  stertoröser  unregelmässiger  Respiration,  einige 
Male  war  Genicksteifigkeit  angedeutet.  In  den  rapiden  Fällen 
wurde  nicht  immer  Lähmung  constatirt,  nur  convulsivische  Be- 
wegung der  Arme.  Wenn  das  Leben  länger  bestand,  so  wurde 
die  Lähmung  deutlich,  sie  betraf  alle  vier  Extremitäten  oder  war 
halbseitig  ohne  Betheiligung  der  Hirnnerven,  oder  sie  stellte  die 
Form  der  Paralysis  alternans  dar,  verbunden  mit  Sprach-  und 
Schlingbeschwerden. 

Der  Verlauf  war  in  den  mitgetheilten  Fällen  lethal,  doch  ist 
es,  wie  bereits  Ollivier  angiebt,  wohl  nicht  zu  bezweifeln,  dass 
geringere  Blutergüsse  mit  der  Fortdauer  des  Lebens  verträglich 
und  einer  Heilung  durch  Resorption  fähig  sind.  Gelegentlich  findet 
man,  wie  schon  oben  angegeben  wurde,  vernarbte  kleine  apoplek- 
tische Cysten  oder  Narben  im  Pons  und  der  Medulla  oblongata. 
(Vergl.  Taf.  I.  Fig.  2  a).  — 

Die  spontanen  Blutergüsse  in  das  übrige  Rückenmark.  Haemato- 
myelie.  Das  Vorkommen  einer  primären  spontanen  Blutung  in  die 
Substanz  des  eigentlichen  Rückenmarks  ist,  wie  oben  bemerkt, 
nicht  unzweifelhaft  anerkannt.  Gegen  alle  Fälle  ist  das  Beden- 
ken erhoben,  ob  nicht  die  vorgefundene  Erweichung  in  der  Um- 
gebung des  apoplektischen  Herdes  dem  Bluterguss  vorherging. 
Die  mikroskopische  Untersuchung,  auf  welche  Hayem  grosses  Ge- 
wicht legt,  dürfte  diese  Frage  kaum  entscheiden.  Vielmehr  sind 
die  Ursachen,  die  Entwicklung,  die  begleitenden  anderweitigen  Er- 
scheinungen zur  Entscheidung  der  Frage  herbeizuziehen.  Wir  glauben 
daher  den  Gegenstand  am  fruchtbarsten  und  übersichtlichsten  zu 
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behandeln,  wenn  wir  die  Spinalapoplexieen  nach  ihren  verschiedenen 
Ursachen  anordnen  und  die  einzelnen  Beobachtungen  dieser  Gruppen 
prüfen.  Es  treten  uns  nämlich  vornehmlich  drei  Ursachen  der  pri- 
mären llückenmarksapoplexie  entgegen: 

1.  spontane  Blutungen  bei  alten  Leuten,  neben  gleichzeitiger 

Hirnblutung  oder  mit  nachweisbarer  Gefässerkrankung, 

2.  spontane  Blutungen  durch  starke  Muskelanstrengungen, 

3.  durch  Fluxionen,  namentlich  unterdrückte  Menses  oder  Hae- 

morrhoidalblutungen. 

Als  vierte  Gruppe  bleiben  einige  Fälle  aus  unbekannten  Ur- 
sachen übrig,  und  die  fünfte  Gruppe  [pag.  58  e)]  bilden  die  in 
myelitische  Erweichungsbezirke  erfolgten  Blutungen. 

Zu  den  Fällen  der  ersten  Gruppe  gehören  folgende:  Hutin's 
Fall,  überhaupt  die  erste  Beobachtung  einer  Rückenmarksapo- 
plexie:*) 

Bei  einer  Autopsie  fand  man  einen  kleinen  Bluterguss  von  der  Grösse  einer  Erbse, 
welcher  die  graue  Commissur  in  der  Höhe  zwischen  dem  5.  und  6.  Cervicalnerven  zer- 
stört hatte;  in  der  Höhe  des  4.  Üorsalnerven  fand  sich  ein  zweiter,  weit  beträchtlicherer 
Bluterguss,  welcher  fast  die  ganze  graue  und  weisse  Substanz  zerstört  hatte.  Das  Ge- 
rinnsel hatte  die  Grösse  einer  starken  Haselnuss  und  war  etwas  länglich:  die  Um- 
gebung beider  Herde  fand  sich  etwas  erweicht  und  blutig  infiltrirt.  Dieser  Befund  be- 
traf die  Leiche  eines  70jährigen  Mannes,  welcher  den  ganzen  Tag  über  herumgegangen 
war  und  sich  seiner  Gewohnheit  gemäss  um  6  Uhr  Abends  zu  Bett  gelegt  hatte.  Morgens 
fand  man  ihn  todt  im  Bette.  Hutin  betrachtet  die  Rückenmarksapoplexie  als  Todes- 
ursache. 

Analog  ist  der  Fall  von  Jaccoud:**) 

„Eine  Frau  von  62  Jahren  wurde  mit  einer  vollständigen  Paraplegie  auf  die  Ab- 
theilung gebracht.  Die  Bauchmuskeln  waren  nicht  paralytisch,  aber  Incontinentia  urinae 
et  alvi  bestand.  Diese  Symptome  datirten  erst  seit  vier  Tagen.  Bei  der  wiederholten 
Versicherung  der  Angehörigen,  dass  alle  diese  Erscheinungen  plötzlich  aufgetreten 
waren  ohne  ein  vorhergehendes  Symptom,  verwarf  Jaccoud  die  Idee  einer  Erweichung 
und  diagnosticirte  eine  Haemorrhagie  in  der  Lendenanschwellung  des  Rückenmarks. 
Die  Dinge  blieben  fünf  Tage  lang  in  unverändertem  Zustande,  am  sechsten  Tage  fand 
man  die  Frau  todt  im  Bette.  Bei  der  Autopsie  fand  sich  ein  hämorrhagischer  Herd 
im  Lendentheil  des  Rückenmarks,  die  Wandungen  desselben  waren  erweicht  und  mit 
Serum  imbibirt,  die  Elemente  des  Blutgerinnsels  begannen  bereits  zu  zerfallen.  Der 
Herd  nahm  die  graue  Substanz  in  ihrer  Totalität  ein.  Nach  oben  stieg  er  bis  zu  den 
ersten  Wurzeln  des  Plexus  lumbaris  hinauf  und  nach  unten  erreichte  er  fast  das  untere 
Ende  des  Rückenmarks.  —  Ausserdem  fanden  sich  im  Gehirn  und  verlängerten  Mark 
die  furchtbarsten  Zerstörungen,  welche  ein  apoplektischer  Bluterguss  hervorbringen 
kann.  Der  linke  Seitenventrikel  war  ganz  mit  Blut  erfüllt,  die  Hirnschenkel  derselben 
Seite  von  einem  so  beträchtlichen  Cuagulum- eingenommen,  dass  die  Protuberanz  buch- 
stäblich zerfetzt  und  zerstört  war,  endlich  nahm  die  Haemorrhagie  noch  die  ganze  cen- 
trale Substanz  des  Bulbus  ein  und  stieg  bis  gegen  die  Ursprünge  des  3.  und  4.  Cervical- 
nerven hinab."***) 


*)  Recherches  et  observations  pour  servir  a  Fhisloire  anat.  physiol.  et  patholog. 
de  la  moelle  epiniere.    Nouvelle  bibl.  med.  1828.  I.  p.  18.  147. 

**)  1.  c.  p.  257.  Hematomyelie.  . 
***)  Jaccoud  bemerkt  zu  diesem  Fall:  „Die  Haematomyelie  trifft  ziemlich  ott 
mit  einer  Hirnhämorrhagie  zusammen,  zuweilen  folgt  sie  einem  Bluterguss  ins  Gehirn. 
Diese  doppelte  Beziehung  ist  schon  den  alten  Beobachtern  Morgagni,  Fodere  und 
Frank  bekannt,  obgleich  sie  die  Haemorrhagie  des  Ruckenmarks  mit  der  bpmal- 
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Sodann  Bourneville:*) 

F.  G.,  58  Jahre  alt,  am  10.  October  1870  reeipirt,  ist  seit  5  Tagen  krank.  Am 
6.  October  erwachte  sie  mit  einem  Schmerz  im  Nacken  und  an  der  Seite  des  Halses ; 
der  rechte  M.  stern.-cleid.-mastoid.  in  Contractu,  das  Gesicht  gegen  die  rechte  Schuld 
gezogen,  aber  keine  Rotation  der  Augen.  Sprache  frei,  keine  Gesichtslähmung.  De 
büke  Arm  ist  gelähmt;  erhoben  fällt  er  machtlos  herab  dennoch  ist  die  Paralyse  ni«  !, 
absolut,  denn  die  Kranke  kann  die  Finger  bewegen,  die  Sensibilität  ist  etwas  stumpf. 
Die  Unterextremitäten  normal.  -  Die  Patientin  giebt  an,  vor  zwei  Jahren  einen  dem 
jetzigen  ganz  ähnlichen  Zufall  gehabt  zu  haben.  Nach  einiger  Zeit  haben  sich  die 
Symptome  allmälig  verloren  und  seitdem  habe  sie  nichts  verspürt. 

Am  13.  October.  Kopf  nach  rechts  und  hinten  geneigt;  das  linke  Bein,  obgleich  frei 
beweglich,  ist  weniger  kräftig  als  das  rechte.  Sensibilität  erhalten.  Unsicherheit  der  Ge- 
danken, ohne  Störung  der  Sprache.  Keine  Dysphagie.  Stuhl  und  Harn  unwillkürlich 

Nachmittags  stellt  sich  gegen  4  Uhr  ein  Anfall  von  Erstickung  ein.  Man  kisst 
sie  aufsitzen,  aber  nur  mit  Mühe,  weil  der  Kopf  und  vorzuglich  der  Rumpf  steif  sind 
und  sie  sich  nicht  helfen  kann.  Gesteigerte  Dyspnoe.  Tod  gegen  5  Uhr.  —  Bei  der 
Autopsie  findet  man  auf  Querschnitten,  nachdem  das  Rückenmark  einige  läge  in  ver- 
dünnter Chromsäure  gelegen  hat,  mitten  in  der  linken  Hälfte  der  Cervicalpartie  einen 
ovalen  Bluterguss  "vom  4  Mm.  Durchmesser,  welcher  sich  der  Länge  nach  vom  Niveau 
des  1.  Cervicalnerven  bis  zum  7.  hinab  erstreckt.  Der  Herd  nimmt  die  innere  und 
hintere  Hälfte  des  linken  Vorderhornes  der  grauen  Substanz  ein,  verlängert  sich  nach 
vorn,  dem  Verlaufe  der  vordem  Wurzeln  folgend.  (Verfasser  glaubt  schliessen  zu 
müssen,  dass  nur  ein  Theil  des  Blutergusses  alt  ist,  weil  man  hier  und  da  Pigment- 
granulationen und  rundliche,  zellenartige  Massen  findet,  welche  Aggregate  von  Blut- 
körperchen einschliessen.  Man  findet  ausserdem  Capillaren,  mit  zahlreichen  Kernen 
und  Fettgranulationen  besetzt,  welche  von  Zeit  zu  Zeit  Erweiterungen  darbieten.  Mir 
scheinen  diese  Veränderungen  nichts  für  einen  alten  Erweichungsprocess  zu  beweisen, 
sondern  nur  Zeichen  einer  bestehenden  Gefässerkraukung,  welche  die  Disposition  zur 
Blutung  giebt.  Ueberdies  konnten  vor  dem  vor  zwei  Jahren  stattgehabten  Anfalle 
Pigmentgranulationen  zurückgeblieben  sein.  —  Die  plötzliche  Entstehung,  sowie  das 
Alter  der  Patientin  scheinen  mir  für  eine  primäre  Spinalapoplexie  zu  sprechen). 

Critchett  et  Curling:**) 

Ein  Mann  von  44  Jahren,  an  Gicht  leidend,  wurde  plötzlich  von  der  3.  Rippe 
bis  zu  den  Unterextremitäten  gelähmt.  Priapismus.  Die  Lähmung  dehnt  sich  nur 
wenig  aus,  in  der  Hand  stellen  sich  Formicationen  ein,  die  Blase  ist  gelähmt.  Tod 
am  4.  Tage  durch  Störung  der  Respiration.  —  Autopsie:  Die  Häute  congestionirt. 
auf  dem  Durchschnitt  finden  sich  zwei  kleine  Blutgerinnsel,  beide  zusammen  etwa  eine 
Drachme  betragend,  sie  nehmen  den  Raum  zwischen  dem  Ursprung  des  2.  und  3.  Dorsal- 
paares ein,  eine  wenig  blutige  Infiltration  nach  oben  bis  zum  4.  Haiwirbel,  nach  unten 
bis  zum  12.  Dorsalwirbel.***)  — 


apoplexie  im  Allgemeinen  zusammengefasst  haben.  Sehr  selten  aber  ist  es,  dass  die 
spinale  Haemorrhagie  der  cerebralen  voraufgeht  und  es  existirt  wohl  kein  zweites 
Factum,  in  welchem  der  Zwischenraum  zwischen  beiden  so  gross  war,  wie  hier." 
*)  Gaz.  med.  1871.  p.  451.  Hemorrhagio  de  la  moelle  epiniere. 
**)  Transact.  of  the  patholog.  Soc.  of  London.  T.  11.  Sect.  III— IV.  1848.  p.  28. 
***)  Auch  der  Fall  aus  Schützenberger's  Klinik  scheint  noch  hierher  zu  ge- 
hören (Gorsse:  De  l'hemorrhagie  intramedullaire  ou  hematomyelie.  These.  Stras- 
bourg 1870.).  Ein  68jähriger  bisher  gesunder  Mann  verspürte  vor  3  Wochen  Ameisen- 
kriechen in  den  Beinen,  leichte  Schmerzen  und  unbedeutende  Schwäche.  Am  1.  August 
trat  plötzlich  ein  äusserst  heftiger  Schmerz  in  der  Lendengegend  ein,  Patient  fiel  zu 
Boden  und  konnte  sich  nicht  mehr  erheben:  das  Bewusstsein  blieb  frei.  So  kam  er 
am  folgenden  Tage  ins  Spital.  Man  constatirte  vollkommene  Lähmung  der  Beine  mit 
Anaethesie,  Blasenlähmung.  Kein  Fieber.  Am  17.  August  starb  der  Patient,  Man 
fand  im  untersten  Abschnitt  des  Rückenmarks  mehrere  hämorrhagische  Herde  in  der 
grauen  Substanz  von  Erbsen-  bis  Haselnussgrösse.  Die  Häute  gesund.  Die  Substanz 
hat  keine  Erweichung  von  Belang  erlitten.  An  vielen  Arterien  Atherom.  Die  mikro- 
skopische Untersuchung  fehlt.  — 
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Diese  Beobachtungen  scheinen  mir  den  Beweis  zu  liefern,  dass 
es  eine  der  Hirnapoplexie  analoge  Rückeninarksapoplexie  giebt. 
Alle  vier  Fälle  betreffen  Menschen  in  einem  Alter,  welches  zu 
Hirnhämorrhagieen  disponirt  ist,  über  40  Jahre;  der  erste  Fall. 
Hutin,  einen  70 jährigen  Mann;  in  Jaccoud's  Fall  bestand  gleich- 
zeitig eine  Hirnhämorrhagie ;  der  Patient  von  Critchett  war  ein 
üppig  lebender  Arthritiker.  Auch  in  dem  Falle  Bourneville, 
welcher  eine  48jährige  Frau  betrifft,  scheint  mir  kein  Grund  vor- 
handen, eine  vorhergehende  Erweichung  anzunehmen. 

Die  Entstehung  der  Symptome  war,  abgesehen  von  der  ersten 
Beobachtung,  welche  nur  zufällig  in  der  Leiche  vorgefunden  wurde, 
allemal  eine  ganz  plötzliche,  ohne  eigentliche  Vorboten.  In  Bourne- 
ville^ Fall  war  vor  zwei  Jahren  ein  analoger  Anfall  vorausge- 
gangen. In  den  meisten  Fällen  trat  der  Anfall  unter  lebhaftem 
Schmerz  ohne  Verlust  des  Bewusstseins  auf  und  hinterliess  eine 
Rückenmarkslähmung,  deren  Sitz  und  Ausdehnung  verschieden 
war.  Der  Sitz  der  Blutung  war  in  zwei  Fällen  die  obere  Cer- 
vicalgegend,  in  Hutin's  Fall  die  Gegend  des  5.  und  6.  Hals- 
und  4.  Brustwirbels,  in  Jaccoud's  Fall  die  Lendenanschwellung. 
Der  obere  Theil  des  Rückenmarks  wird  also  entschieden  bevor- 
zugt. In "  der  ersten  Beobachtung  (Hutin)  scheint  unmittelbar 
nach  dem  Anfall  der  Tod  (durch  Syncope  oder  Shok?)  eingetreten 
zu  sein.  Die  übrigen  Fälle  überlebten  mehr  oder  weniger  lange 
Zeit,  jedoch  nur  wenige  Tage.  Die  Lähmung  entwickelte  sich 
meist  weiter,  der  Tod  erfolgte  durch  Beeinträchtigung  der  Respi- 
ration. Nur  in  Jaccoud's  Fall  war  die  Spinalapoplexie  nicht  direct 
Todesursache. 

Man  wird  sich  der  Vermuthung  Ollivier's  anschliessen  können, 
dass  nicht  alle  Fälle  von  Rückenmarksapoplexie  nothwendig  lethal 
sind,  sondern  geringe  Blutergüsse  mit  dem  Fortbestehen  des  Lebens 
verträglich  bleiben.  Der  Fall  Bournevilles,  in  welchen  dem 
zweiten  tödtlichen  Anfalle  schon  zwei  Jahre  früher  ein  analoger 
vorhergegangen  war,  beweist  diese  Möglichkeit  direct.  Klinische 
Beobachtungen  der  Art  würden  vermuthlich  zahlreicher  sein,  wenn 
nicht  die  Diagnose  solcher  Fälle  schwierig  und  unsicher  wäre. 

Die  zweite  Gruppe  umfasst  Apoplexieen  durch  starke 
Muskelanstrengungen.  In  Folge  starker  Muskelanstrengungen 
sind  mehrere  Male  plötzlich  (apoplektisch)  eingetretene  spinale  Läh- 
mungen beobachtet  worden.  In  den  früheren,  von  Hayem  gesam- 
melten Fällen  finden  sich  einige,  welche  ich  mit  Wahrscheinlichkeit 
hierher  rechnen  würde,  obwohl  von  den  Autoren  selbst  die  Aetio- 
logie  nicht  besonders  betont  ist.  Die  Obduction  ergab  Bluterguss 
mit  umgebender  Erweichung.  Mit  Wahrscheinlichkeit  möchte  ich 
hierher  den  Fall  von  Monod*)  rechnen,  bei  welchem  allerdings  un- 
gewöhnliche Muskelanstrengungen  nicht  erwähnt  sind,  doch  ist  das 


*)  De  quelques  raaladies  de  la  moelle  epiniere.  Bull.  d.  1.  soc.  anat.  } 
p.  349. 
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Gewerbe  und  die  Constitution  des  Patienten  der  Art,  dass  sich 
solche  vermuthen  lassen.    Die  Autopsie  ergab  Folgendes: 

Auf  Querschnitten  findet  man  im  Niveau  der  letzten  Dorsalnerven  einen  Bluter- 
guss  in  der  centralen  grauen  Substanz,  welcher  in  der  rechten  Seite  begonnen  und 
sich  nach  links  infiltrirt  hatte:  das  Blut,  mit  dem  Detritus  der  Rückenmarkssubstanz 
gemischt,  bildet  einen  an  der  Peripherie  bräunlichen,  in  der  Mitte  rothen  Brei.  Die 
Wandungen  des  apoplektischen  Herdes  sind  von  weisser  Substanz  gebildet,  welche 
links  eine  viel  grössere  Festigkeit  hat  als  rechts,  wo  das  Mark  fast  vollkommen  zer- 
stört ist.  Das  Blut,  aus  dem  apoplektischen  Herd  hervorgehend,  hat  sich  in  dem  cen- 
tralen grauen  Strang  rechterseits  nach  oben  bis  zur  Höhe  des  2.  Dorsalwirbels  erstreckt. 

Ferner  ist  der  eine  Fall  von  Colin  (Obs.  No.  1)  hierher  zu 
zählen: 

Eie  26jähriger  Füsilier  von  kräftiger  Constitution,  bisher  stets  von  ausgezeichneter 
Gesundheit,  seit  5  Jahren  Soldat,  von  durchaus  nüchterner  regelmässiger  Lebensweise, 
hatte  sich  am  27.  November  1871  mit  einigen  Soldaten  an  dem  sogenannten  Spiel  des 
Haramelspringens  amüsirt,  hatte  dabei  keinen  Schmerz  verspürt  und  konnte  unmittelbar 
darnach,  ohne  mehr  Ermüdung  als  sonst  zu  spüren,  einen  militärischen  Marsch  von 
drei  Stunden  machen.  Am  folgenden  Tage  erwachte  er  an  den  Unterextremitäten  ge- 
lähmt. Während  der  Nacht  war  der  Patient  aufgestanden,  um  ausserhalb  der  Schlaf- 
stube sein  Wasser  abzuschlagen,  dabei  war  es  ihm  so  vorgekommen,  als  ob  er  sehr 
schwach  auf  den  Füssen  war,  aber  da  er  keine  Schmerzen  verspürte,  so  hatte  er  es 
nicht  geachtet  und  war  wieder  eingeschlafen. 

Man  constatirte  vollständige  Motilitätslähmung  der  untera  Extremitäten  vom  Nabel 
bis  zu  den  Zehen,  ebenfalls  absoluten  Verlust  des  Gefühls  für  Berührung,  Kitzel, 
Schmerz,  Temperatur.  Lebhafter  spontaner,  continuirlicher  Schmerz  in  der  Gegend 
des  Winkels  derScapula:  der  Schmerz  wird  durch  Druck  kaum  gesteigert  In  seiner 
Höhe  und  in  der  ganzen  Circumferenz  des  Rumpfes  besteht  das  Gefühl  einer  unüber- 
windlichen Zusammenschnürung,  entsprechend  den  Punkten,  wo  die  Sensibilität  wieder 
erscheint.  Respiration  costal,  Abdomen  aufgetrieben,  absolute  Constipation ,  Harn- 
retention.  Intelligenz  frei.  Puls  regelmässig.  —  Ord  :  2  Aderlässe  von  200  Gramm; 
blutige  Schröpfköpfe  in  der  Lendengegend;  Lavement. 

In  den  folgenden  Tagen  scheint  die  Paralyse  einen  aufsteigenden  Gang  zu  nehmen. 
Am  3.  December  stieg  sie  bis  zu  den  Brustwarzen,  gleichzeitig  setzte  sich  der  fixe 
Schmerz  zwischen  die  Schultern  fort,  dann  in  den  Nacken,  wo  er  von  solcher  Heftig- 
keit war,  dass  der  Patient  Nachts  laut  schrie.  Am  5.  December  verursachen  die  ge- 
ringsten Drehungen  oder  die  Flexion  des  Kopfes  den  unerträglichsten  Schmerz,  es 
besteht  eine  fast  tetanische  Starrheit  der  Nackenmuskeln.  Am  Kreuzbein  entsteht  ein 
schwarzer  Fleck.  Vollkommener  Verlust  der  Sensibilität  und  electrischen  Contractilität. 
—  In  den  letzten  Tagen  Formicationen  in  den  Fingern,  dann  klonische  Zuckungen  in 
den  obern  Extremitäten.  Tod  am  9.  December.  Dauer  12  Tage. 

Autopsie.  In  der  vordem  seitlichen  Furche  linkerseits  findet  man  eine  Ecchy- 
mose,  unregelmässig  rund,  ca.  15  Mm  Durchmesser,  nach  rückwärts  bis  zur  hintern 
collateralen  Längsfurche  reichend:  im  Centrum  dieses  Fleckes  hören  die  Fäden  der 
9.  vordem  Wurzel  auf.  Man  sieht  diesen  Fleck  durch  die  Arachnoidea  hindurch- 
schimmern, welche  hier  weder  adhärent  noch  verfärbt  ist.  Sie  bildet  keine  merkliche 
Hervorragung,  giebt  aber  für  den  zufühlenden  Finger  das  Gefühl  einer  birnförmigen, 
resistenten  Geschwulst,  in  der  Mitte  von  sehr  weicher  Consistenz.  Ein  Querschnitt 
Jasst  erkennen,  dass  dieser  Tumor  in  der  Dicke  die  äussere  Hälfte  des  Vorderstranges 
und  last  den  ganzen  Seitenstrang  einnimmt,  in  seinem  Centrum  das  Vorderhorn  der 
grauen  Substanz  umfassend.  Die  Farbe  ist  kastanienbraun,  von  kleinen  schwarzen 
Punkten  durchsetzt  die  Consistenz  fast  zellig  fibrös.  Das  ganze  Mark  ist  stark  er- 
weicht. Auf  dem  Durchschnitt  des  Bulbus  sieht  man,  dass  nur  eine  dünne  Schale 
von  weisser  Substanz  besteht,  welche  einen  bräunlichen  fast  flüssigen  Brei  umfasst 
der  sich  von  der  untern  Extremität  bis  zum  Bulbus  erstreckt,  wo  er  plötzlich  auf- 
hört Die  ganze  graue  Substanz  ist  in  diese  gelbe  Matorie  zerschmolzen.  Mikroskopisch 
landen  sich  m  dieser  braunen  Masse  zahlreiche  Hämatoidinkrystalle  und  Pigmentzellen, 
aber  keine  intacten  Blutkörperchen. 
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Die  Blutungen  in  die  Substanz  des  Rückenmarks. 


Hierher  rechnet  Topinard*)  den  von  ihm  beobachteten  Fall 
eines  4G  jährigen  Bauers,  welcher  plötzlich  beim  Getreideverladen 
von  einer  linksseitigen  Hemiplegie  befallen  wurde:  weder  Ohnmacht, 
noch  Schwindel,  noch  Erbrechen  begleiteten  den  Anfall;  der  Facialis 
blieb  vollkommen  frei,  die  Sprache  war  nicht  beeinträchtigt,  die 
Sensibilität  intact.  Topinard  nimmt  daher  einen  Bluterguss  in  die 
linke  Hälfte  des  Halsmarkes  an.  Der  Verlauf  war  günstig,  nach 
einem  Vierteljahre  waren  nur  noch  geringe  Spuren  der  Lähmung 
erkennbar.**) 

Endlich  sind  die  Beobachtungen  an  Pferden  zu  erwähnen.  „  Wenn 
das  Vorkommen  einer  Haematomyelie  beim  Menschen  noch  zweifel- 
haft sein  kann,  so  erscheint  sie  dagegen  ziemlich  häufig  bei  Pferden. " 
Schon  frühzeitig  sind  solche  Beobachtungen  gemacht  worden.***) 
Besonders  ausführlich  ist  die  Beobachtung  von  Trasbot,f)  welche 
ich  nach  Hayem  hier  mittheile: 

Ein  Pferd,  von  gewöhnlicher  Race,  6  Jahre  alt,  welches  ohne  krank  zu  sein  mehrere 
Tage  gestanden  hatte,  wurde  bei  einer  Temperatur  unter  Null  an  einen  leeren  Wagen 
angespannt  und  hatte  kaum  einige  Schritte  gemacht,  als  es  anfing  zu  zittern  und  einige 
Augenblicke  später  schwerfällig  zu  Boden  fiel,  nicht  im  Stande  sich  zu  erheben.  Man 
machte  einen  Aderlass  von  4  Liter  und  brachte  es  in  den  Stall.  Man  findet  die  hintern 
Exlremitäten  absolut  der  Motilität  und  Sensibilität  beraubt,  erst  in  der  Dorsalgegend 
erscheint  die  Sensibilität  wieder.  Am  6.  Tage  stirbt 'das  Thier.  —  Autopsie:  Die 
Hüllen  des  Rückenmarks  von  der  Lendenanschwellung  an  bis  nach  unten  zeigen  eine 
lebhafte  Röthung  und  reiche  Injection  der  Blutgefässe.  In  der  Arachuoidealhöhle  viel 
röthliche,  seröse  Flüssigkeit.  Das  Rückenmark  zeigt  starke  Congestion,  ist  an  Volumen 
vergrössert  und  zeigt  stellenweise  eine  rosenrothe  oder  dunkelrothe  Färbung.  Die 
Nervensubstanz  ist  leicht  zerreisslich.  Die  Congestion  des  Rückenmarks  ist  besonders 
stark  in  den  tiefern  Schichten  der  weissen  Substanz,  in  der  Nachbarschaft  der  Hörner 
und  in  der  grauen  Substanz  derselben.  In  der  breitesten  Portion  der  Lendenanschwel- 
lung und  in  einer  Ausdehnung  von  0,03  —  0,05  Mm.  der  obern  Horner  ist  die  Con- 
gestion von  einer  interstitiellen  Haemorrhagie  begleitet,  welche  in  den  obern 
Hörnern  eine  wirkliche  Höhlung  von  0,05  Mm.  gebildet  hat,  erfüllt  von  einem  röth- 
lichen  flüssigen  Brei,  gebildet' aus  Blut  und  zerrissener  Nervensubstanz.    Um  diese 


*)  Hematomyelie.  Hemiplegie.  Guerison.  Union  medicale.  1867.  94. 
**)  Ich  reihe  hieran  einige  Citate  von  Blutungen  in  den  Wirbelcanal,  eben- 
falls durch  plötzliche  Köperanstrengung:  Abercrombie,  7.  Fall:  Ein  Müller  verlor 
plötzlich,  als  er  einen  schweren  Sack  aufheben  wollte,  den  Gebrauch  der  untern  Ex- 
tremitäten. Tod  nach  15  Tagen.  Im  Wirbelcanal  fand  man  eine  Mischung  von  extra- 
vasirtem  Blut  und  eiterartiger  Flüssigkeit,  die  Häute  entzündet,  die  Nerven  der  Cauda 
equina  faulicht,  wie  macerirt.  —  Sodann  vermuthlich  auch  Rühle's  Fall  aus  der  Klinik 
vonFrerichs  in  Breslau.  Wien.  Wochenschrift.  1855.  38.:  Eine  26jährige  Frau,  bis- 
her gesund,  war  beim  Aufheben  eines  schweren  Korbes  zusammengeknickt,  indem  sie 
Bewegung  und  Empfindung  der  untern  Extremitäten  fast  gänzlich  verloren  hatte:  heftige 
reissende  Schmerzen  in  den  untern  Extremitäten,  welche  den  Schlaf  hinderten.  Harn- 
blase gelähmt,  Druck  auf  den  ersten  Lendenwirbel  empfindlich.  Ord.:  Schropfkopfe, 
Pustelsalbe,  Ableitungen  auf  den  Darm.  Heilung.  —  Vergl.  auch  Iheil  I.  p.  6(2.  —  Wir 
werden  später  noch  zu  erwähnen  haben,  dass  in  Folge  übermässiger  Muskelanstrengungen 
auch  Muskelatrophieeu  (stationäre  und  progressive)  entstehen  können.  Endlich  ist  auch 
die  Ischias  häufig  Folge  einmaliger  oder  wiederholter  Muskelanstrengung.  — 

***)  Boulay.  Recueil  de  med.  veterinaire.  1830.  Foudroyante  Paraplegie  bei 
Pferden,  welche  besonders  junge  kräftige  Arbeitspferde  befällt. 

f)  Recueil  de  med.  veter.  Mars  1870.  Paraplegie  aigue,  due  ä  une  congestion 
de  la  moelle  öpiniere  au  renflement  lombaire  chez  le  cheval. 
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Höhlung  ist  die  ltückenmarkssubstanz  stark  injk-irt  und  erweicht  und  zerreibhch  bis 
zum  Austritt  der  sensibeln  Wurzeln  hin.  Die  mikroskopische  Untersuchung  ergab,  ent- 
sprechend dem  makroskopischen  Befunde,  viele  intacte  Blutkörperchen,  Fragmente  von 
Nervenfasern  und  Körnchenzellen. 

Nach  diesen  Erfahrungen  scheint  es  mir  keinem  Zweifel  unter- 
worfen zu  sein,  dass  in  Folge  starker  Muskelanstrengungen  Blu- 
tungen in  die  Substanz  des  Rückenmarks  stattfinden  können,  ebenso 
wie  solche  in  den  Arachnoi dealsack  und  die  Spinalhäute  sich  er- 
giessen  können,  und  ebenso  wie  auch  Haemorrhagieen  in  das  Ge- 
hirn in  Folge  starker  Muskelaction  vorkommen.  Das  evidenteste 
Beispiel  dieser  Art  ist  die  Beobachtung  am  Pferde,  welche  nicht 
zweifelhaft  sein  kann  und  einen  noch  frischen,  nur  fünf  Tage  alten 
Befund  darbietet.  Die  Blutung  bildete  eine  kleine  Höhlung,  ist 
aber  im  weitern  Umkreise  interstitiell  infiltrirt-  und  von  einer  sehr 
starken  Congestion  begleitet.  Sehr  wahrscheinlich  ist  es,  dass  sich 
bei  längerem  Bestehen  des  Lebens  eine  heftige  entzündliche  Re- 
action  mit  weitgreifender  Erweichung  ausgebildet  haben  würde,  ein 
Vorgang,  welcher  mit  den  beobachteten  Fällen  beim  Menschen  wohl 
in  Uebereinstimmung  steht. 

Beim  Menschen  sind  zwar  die  Beobachtungen  nicht  so  evident, 
und  wie  ich  zugeben  will,  die  Leichenbefunde  nicht  ganz  eindeutig. 
Doch  ergeben  einzelne  Beobachtungen  unzweifelhaft,  dass  Spinal- 
apoplexie mit  Erguss  in  die  Häute  Folge  von  Körperanstrengung 
sein  kann;  ferner  beweisen  die  Beobachtungen,  dass  beim  Menschen 
ebenso  plötzlich  wie  beim  Pferde  Lähmungen  sich  entwickeln,  deren 
Ursache  nach  Symptomen  und  Verlauf  ohne  Zweifel  eine  Läsion 
der  Rückenmarkssubstanz  selbst  sein  muss:  der  Schluss  wird  daher 
gerechtfertigt  sein,  dass  auch  hier  eine  primäre  Blutung  stattge- 
funden habe.  Wenn  sich  in  der  Folge  Myelitis  und  Erweichung 
herausstellt,  so  wird  es  wahrscheinlicher  sein,  dass  sie  die  Folge 
einer  Blutung  waren,  als  umgekehrt  dass  eine  Haemorrhagie  in 
den  myelitischen  Erweichungsherd  stattgefunden  habe.  • 

Rückenmarksapoplexie  durch  Fluxion,  unterdrückte 
Blutungen  u.  dergl.  Wir  haben  diese  Bedingungen  als  Veranlas- 
sung zu  Spinalapoplexieen  der  Häute  anerkennen  müssen  und  ebenso 
erscheinen  sie  als  Ursache  der  Rückenmarksblutung  selbst.  Der 
evidenteste  Fall  ist  die  Beobachtung  von  Levier,*)  welche  wir 
nur  in  kurzem  Auszuge  wiedergeben: 

Der  Fall  betrifft  ein  Mädchen  von  18  Jahren,  bisher  immer  gesund,  bei  welcher 
die  Regeln  seit  vier  Monaten  ausgeblieben  sind.  Acht  Tage  yor  dem  Anfall  bestan- 
den heftige  Kreuz-  und  Unterleibsschmerzen,  dann  trat  während  des  Schlafes  plötz- 
lich Paraplegie  ein  mit  absoluter  Lähmung  der  Motilität  und  Sensibilität,  Lähmung  der 
Blase  und  Mastdarm  Die  Reflexerregbarkeit  ist  erloschen.  Nach  einiger  Zeit  stellt 
sich  Decubitus  Cystitis  ein  und  feuchter  Brand  der  untern  Extremitäten.  Tod  am 
i\.  läge  nach  dem  Anfall. 

fWW6  ?^llCin0nRergf  au^n  Yirbeln  nichts  Abnormes,  Dura  frei,  Serum  leicht 
ht Ith  .  10-  Bru^wirbel  an  beginnt  eine  abgeflachte,  erweichte  Stelle,  welche 
blS  nach  dem  untem  Ende  ha  reicht.    Pia  ohne*  entzündliche  Auflagerungen.  Das 

*)  Zur  Apoplexie  spin.   Dissert.  inaug.   Bern  1864. 
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Rückenmark  in  einor  Ausdehnung  von  20  Cm.  breiig,  an  der  äussern  Oberfläche  ist 
koine  hämorrhagische  Färbung  bemerkbar.  Auf  einem  Längsschnitt  der  erweichten 
Partie  zeigt  sich  ein  langgestreckter,  nicht  durch  die  ganze  Länge  der  Erweichung  hin- 
durch verlaufender  hämorrhagischer  Herd,  welcher  vom  untern  Ende  der  Brustwirbel 
bis  zum  Conus  medullaris  reicht.  Derselbe  ist  von  dunkel  rothbrauner  Farbe,  nicht 
frisch  blutig,  11  Cm.  lang,  '/2 — 3/4  Cm.  breit,  von  der  Dicke  einer  Federspule;  dicht 
an  denselben  grenzen  graue  und  gelbbraun  gefärbte  Markstellen.  Oberhalb  des  Her- 
des finden  sich  noch  kleinere  Blutherde  in  der  erweichten  Rückenmarkssubstanz.  Vor- 
wiegend liegt  die  Blutung  in  der  hintern  Partie  der  grauen  Substanz.  —  Der  obere 
Theil  des  Rückenmarks  ist  von  normaler  Consislenz.  —  Mikroskopisch  finden  sich  viel 
Pigmentschollen,  keine  frischen  Blutkörperchen,  Fettmolecüle  und  zerfallene  Nerven- 
elemente. — 

Auch  den  Fall  von  Moynier*)  würde  ich  hierher  rechnen: 

Eine  Frau,  welche  sich  nach  dem  Wochenbette  beim  Kirchgange  im  März  erkältete, 
bekam  zuerst  Einschlafen  der  Füsse  bis  zu  den  Knöcheln,  Abends  sodann  Schmerzen 
in  den  obern  Extremitäten,  Unmöglichkeit  die  Beine  zu  bewegen.  Dyspnoe.  Cyanose. 
Tod  nach  13  Stunden.  —  Die  Autopsie  zeigt  einen  Bluterguss  in  den  Rückenraarks- 
canal  mit  gleichzeitiger  Zerstörung  des  Markes  vom  10.— 12.  Brustwirbel.  Die  übrigen 
Organe  gesund. 


Bei  Ollivier  finden  sich  noch  mehrere  Beobachtungen  von  plötz- 
lich eingetretener  Paraplegie  in  Folge  von  Suppressio  mensium.  Da 
der  Verlauf  ein  günstiger  war,  so  sind  sie  von  Ollivier  zur  Con- 
gestion  des  Rückenmarks  gezählt  und  es  lässt  sich  allerdings  ein 
bestimmtes  ürtheil  über  die  zu  Grunde  liegende  Ursache  nicht  ab- 
geben, indessen  schliessen  sie  sich  dem  Falle  von  Levier  an  und 
mögen  zum  Theil  Blutungen  leichteren  Grades  gewesen  sein.  — 

Einige  der  in  der  Literatur  vorhandenen  Fälle  erscheinen  ihrer 
ganzen  Entstehung  und  ihrem  Verlaufe  nach  als  primäre  Blutungen, 
ohne  dass  eine  der  obigen  Ursachen  vorlag  oder  irgend  eine  andere 
bestimmte  Ursache  anzuklagen  war.  Sie  entziehen  sich  dadurch 
einer  Verwerthung  für  die  klinische  Geschichte  der  Krankheit,  in- 
dem sie  sich  nur  durch  die  ganz  plötzliche  Entstehung  von  der 
Myelomalacie  unterscheiden.  Hierher  ist  wahrscheinlich  Cruveil- 
hier's  Fall  zu  zählen,  welcher  sowohl  von  Levier  wie  von  Hayem 
zu  den  primären  Blutungen  gerechnet  wird. 

Plötzlicher  Schmerz  in  der  Cervicalgegend  mit  erschwerter  Bewegung  der 
linksseitigen  Extremitäten.  Verschwinden  dieser  Zufälle  nach  drei  Monaten.  - 
Fünf  Jahre  später  erscheint  ein  ähnlicher  Schmerz,  begleitet  von  Paralyse  aller 
vier  Extremitäten  mit  vorübergehender  Erhöhung  der  Sensibilität  spater  ist  die- 
selbe vollständig  gelähmt,  wie  die  Motilität.  Tod  am  4  Tage.  -  Man  fand  einen 
alten  apoplekJchen  Herd  in  der  linken  Hälfte  des  Rückenmarks  und  frischen 
Bluterguss  in  das  Centrum  dieses  Organs. 

Cruveilhier  hebt  hervor,  dass  die  verschiedenen  Partieen,  welche  den  apoplek- 
lischen  Herd  bildeten,  offenbar  aus  verschiedenen  Perioden  catirten  Das  eoagulirte 
Bhrt  ind  die  kanariengelbe  Schicht,  welche  den  Medullarcanal  auskleideten ,  mochten 
SengTna  20-30  Tage  zurückdatiren  während  der  zellig-fibros« ^W^J*^ 
ein  sehr  viel  älteres  Datum  hatte.  Das  Blut,  welches  sich  noch  im  Cen Jrum  des  R uckcn 
marks  vorfand,  bildete  endlich  die  dritte,  neueste  Attaque  Der  alte,  circumscripta 
Äektische  Herd  mochte  der  ersten  Attaque  der  Krankheit  entsprechen,  d.  h.  ein 

*)  Des  morts  subites  chez  les  femmes  enceintes.   Paris  1858.  Heinatomyelie.  - 
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Alter  von  4-5  Jahren  haben.  Dem  zweiten  Anfall,  welchor  40  Tage  vor  dem  Tode 
eintrat,  entspricht  die  gelbe  Membran  in  dem  durch  die  weisse  Ruckenmarkssubstanz 
gebildeten  Canal.  — 

e)  Die  letzte  Gruppe  der  Blutungen  sind  endlich  solche, 
bei  welchen  eine  Erweichung  oder  eine  entzündliche  Infiltration 
der  Blutung  vorangegangen  ist.  Die  verminderte  Consistenz  gilt  als 
vorbereitende  Ursache  der  Gefässzerreissung,  doch  ist  hierbei  die 
Blutung  insofern  die  Hauptsache,  als  sie  die  wesentlichsten  Symptome 
bedingt.  In  diese  Kategorie  gehört  eine  ziemlich  grosse  Anzahl 
aller  beobachteten  Fälle  von  Haematomyelie;  auch  von  den  in  den 
früheren  Gruppen  aufgeführten  Fällen  sind  manche  von  anderen 
Autoren  als  secundäre  Blutungen  angesehen,  denen  die  Erweichung 
voranging.  Meistenteils  wird  aus  dem  Vorhandensein  einer  weit 
verbreiteten  Erweichung,  welche  den  hämorrhagischen  Herd  um  ein 
beträchtliches  überschreitet;  der  Schluss  gezogen,  dass  nicht  die 
Blutung,  sondern  die  Myelitis  primär  ist:  doch  ist  dieser  Schluss 
nicht  zwingend  und  die  Möglichkeit  ebensogut  vorhanden,  dass  sich 
erst  in  Folge  eines  Blutergusses  eine  weitgreifende  entzündliche 
Erweichung  entwickelt.  Als  unzweifelhafte  Fälle  dieser  Kategorie 
betrachte  ich  die  folgenden:  Virchow  sah  einen  Bluterguss  in  eine 
durch  Wirbelcaries  bedingte  Rückenmarkserweichung;  die  acuten 
centralen  Erweichungen  von  Albers  sind  oft  mit  Blutergüssen  ver- 
bunden. In  Saccheo's  Fall  hatte  die  um  einen  Tuberkel  gebildete 
Erweichung  zum  Bluterguss  geführt,  in  Jörgs  Falle  war  bei  einer 
64jährigen  Frau  senile  Erweichung  vorhergegangen  u.  a.  m.  Unter 
den  in  der  Literatur  als  Rückenmarksapoplexie  veröffentlichten 
Fällen  können  noch  folgende  hierher  gezählt  werden: 

Grisolle  (Observation  de  malad,  d.  1.  moelle  epiniere.  Journ.  hebd  d.  sc.  med. 
1836.  Janv.  p.  71):  Rückenschmerzen  ohne  Beeinträchtigung  der  Sensibilität  und  Mo- 
tilität während  18  Tage.  Plötzliches  Zusammenfallen  ohne  Verlust  des  Bewusstseins, 
gefolgt  von  Paralyse  aller  vier  Extremitäten.  Dyspnoe.  Aphonie.  Paralyse  der  Blase 
und  des  Mastdarms.  Sensibilität  in  den  obern  Extremitäten  intact;  völlige  Unempfind- 
lichkeit  des  Rumpfes  Tod  am  3.  Tage  nach  dem  Anfall.  —  Myelitis  und  Haemato- 
myelie in  der  Hals-  uud  Dorsalgegend.  —  Dune  an:  De  l'apoplexie  d.  1.  moelle  epiniere. 
l'n.  med.  1859.  I.  p.  307—389.  —  W.  Koster:  Die  Pathogenie  der  Apoplex,  med. 
spinal.  Nederl.  Aich.  d.  Geneesk.  IV.  18(59.  426.  33.  --  Ein  Fall  von  ügle  — und 
Lancereaux's  Fall  von  Bluterguss  in  einen  erweiterten  Centralcanal. 


Symptomatologie. 

Diejenigen  Symptome,  welche  dem  Begriffe  einer  primären 
spontanen  Blutung  in  die  Rückenmarkssubstanz  entsprechen,  sind: 
1)  der  plötzliche  Beginn  der  Affection  unter  dem  Bilde  einer 
Spmalapoplexie;  2)  die  dadurch  gesetzten  Symptome  einer  Läsion 
der  Rückenmarkssubstanz.  Alle  anderen  Symptome  haben  für 
die  Diagnose  eine  untergeordnete  Bedeutung. 

1)  Der  Beginn  der  Krankheit  unter  dem  Bilde  einer 
Spinalapoplexie.  Fast  immer  werden  die  Kranken  inmitten  ihrer 
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vollen  Gesundheit,  zuweilen  nach  vorausgegangenen  unbedeutenden 
Prodromen,  von  einer  plötzlichen  Lähmung  befallen,  unter  welcher 
sie  hinstürzen  und  die  Macht  über  ihre  Extremitäten  mehr  oder 
weniger  vollständig  verlieren.  In  den  exquisit  charakteristischen 
Fällen  sinken  die  Patienten  plötzlich  zusammen,  während  das  Be- 
wusstsein  frei  bleibt.  Indessen  kann  auch  hier,  wie  bei  der  Arach- 
noidealblutung,  das  Bewusstsein  im  Momente  verloren  gehen  und 
dadurch  das  Bild  dem  der  Hinapoplexie  ähnlich  werden.  In  andern 
Fällen  werden  die  Patienten  im  Bette,  während  des  Schlafes  von  der 
Lähmung  ergriffen  und  bemerken  dieselbe,  sowie  sie  Morgens  auf- 
stehen wollen.  Endlich  scheint  in  einzelnen  Fällen  der  Tod  un- 
mittelbar im  Anfalle  eingetreten  zu  sein  (Hutin). 

Diesem  Anfalle  von  Spinalapoplexie  gehen  nicht  selten  Pro- 
drome vorher.  Sie  bestehen  in  Ziehen,  Reissen,  Formicationen, 
Eingeschlafensein  der  später  von  der  Lähmung  befallenen  Glieder 
oder  in  ähnlichen  Empfindungen  in  der  Nähe  der  Wirbelsäule,  auch 
geringfügige  Schwäche  wurde  vorher  bemerkt.  Solche  Prodrome 
gehen  dem  eigentlichen  Anfalle  entweder  nur  einige  Stunden  oder 
einige  Tage,  selbst  mehrere  Wochen  vorher.  Im  letzteren  Falle 
ist  man  berechtigt,  sie  für  Symptome  einer  beginnenden  entzünd- 
lichen Erweichung  anzusehen,  welche  die  Blutung  vorbereitet.  Wenn 
dagegen  die  Prodrome  nur  kurze  Zeit  vorangehen,  so  ist  ihre  Deu- 
tung schwierig  und  ihr  Vorhandensein  für  die  Diagnose  nicht  ent- 
scheidend. Während  wohl  kaum  bezweifelt  werden  kann,  dass  sich 
eine  Erweichung  in  wenig  Tagen  entwickeln  kann,  so  dürfte  es 
auch  nicht  abgeleugnet  werden  können,  dass  eine  Blutung  allmälig 
oder  in  Schüben  erfolgen  itnd  prodromale  Symptome  erzeugen  kann. 
Im  Falle  Colin  wurde  inmitten  der  Nacht  nur  eine  geringe  Schwäche 
bemerkt,  welche  sich  bis  zum  Morgen  zur  vollständigen  Paralyse 
steigerte.  In  andern  Fällen  wurden  mehrere  Tage  lang  Formicationen 
empfunden  u.  s.  f. 

Der  apoplektische  Insult  ist  zuweilen  durch  ein  Gefühl  von 
Frösteln,  von  Schaudern  eingeleitet,  sodann  entwickeln  sich 

2)  die  deutlichen  Symptome  einer  Rückenmarksläh- 
mung. Sitz,  Ausbreitung  und  Intensität  derselben  wechseln  je  nach 
dem  Sitze  der  Blutung.  Inwiefern  aus  der  Form  der  Lähmung  auf 
den  Sitz  der  Affection  in  dem  Lendentheile,  dem  Brust-  oder  Hals- 
theile  oder  gar  der  Medulla  oblongata  zu  schliessen  ist,  ergiebt  sich 
aus  den  physiologischen  und  pathologischen  Erfahrungen,  wie  sie 
im  I  Theil  besprochen  sind.  Die  Ausdehnung  und  Verbreitung  aut 
dem 'Querschnitt  wird  nach  der  Vollständigkeit  der  Lähmung  er- 
schlossen In  dieser  Beziehung  ist  die  Mannigfaltigkeit  eine  sehr 
grosse  Die  Lähmung  ist  entweder  eine  vollständige  oder  unvoll- 
ständige Paraplegie,  oder  eine  spinale  Hemiplegie:  sie  ergreift  Mo- 
tilität und  Sensibilität  gleichzeitig  oder  beschränkt  sich  auf  die  Mo- 
tilität allein,  ja  kann  als  motorische  Paralyse  einer  einzigen  Extre- 
mität auftreten.  Diese  Verhältnisse  stehen  zum  Sitz  und  zur  Grosse 
des  Blutergusses  in  Beziehung. 
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Die  Entwicklung-  der  Lähmungserscheinungen  ist  eine  sehr 
rapide.  Fast  immer  erreicht  die  Lähmung  alsbald  nach  dem  An- 
falle ihre  volle  Entwicklung  und  schreitet  nur  selten  noch  in  der 
nächsten  Zeit  fort.  Eine  Lähmung,  welche  erst  in  mehreren  Stun- 
den oder  gar  innerhalb  24  Stunden  ihre  grösste  Entwicklung  er- 
reicht, ist  wahrscheinlich  keine  Blutung.  Erst  späterhin,  wenn  die 
entzündliche  Reaction  hinzutritt,  kann  eine  Steigerung  der  Symptome 
und  eine  Zunahme  der  Lähmung  nach  In-  und  Extensität  erfolgen. 

Die  Lähmung  ist  in  vielen  Fällen  3)  von  Schmerz  begleitet. 
Von  mehreren  Autoren  wird  dies  Symptom  als  das  constanteste 
bezeichnet.  So  sieht  es  Cruveilhier  als  constant  an,  aber  nicht 
als  charakteristisch  für  Blutung,  da  jede  Compression  des  Rücken- 
marks  schmerzhaft  sei.  Auch  Duncan  sieht  Schmerz  für  eins  der 
constantesten  Symptome  an.  In  den  heftigen  Fällen,  wo  grosse 
Blutungen  stattfanden,  ist  dies  vollkommen  richtig.  Nicht  so  für 
die  kleinere  Haemorrhagie.  Dort  bewirkt  der  Druck,  welchen  die 
Nervenwurzeln  und  Häute  durch  die  Ausdehnung  mittelst  des  Blut- 
extravasates  erleiden,  den  Schmerz;  bei  kleinen  centralen  Haemor- 
rhagieen  liegt  kein  Grund  hierfür  vor  und  er  fehlt  in  der  That 
öfters.  Der  Schmerz  entspricht  dem  Sitze  der  Haemorrhagie  und 
wird  entweder  im  Rücken  selbst  oder  neben  der  Wirbelsäule, 
z.  B.  am  Halse,  verspürt,  oder  nach  dem  Verlaufe  der  Nerven  um 
die  Brust  als  Gürtelgefühl*)  empfunden.  Verschieden  hiervon  sind 
die  (prodromalen)  excentrischen  Schmerzen,  welche  in  den  später 
gelähmten  Bezirken  auftreten  und  mehr  entzündlicher  Art  zu  sein 
scheinen. 

4)  Mit  dem  Rückenschmerz  ist  nur  zuweilen  eine  Empfind- 
lichkeit der  Wirbel  auf  Druck  verbunden,  zuweilen  auch  eine 
Steifheit  des  Rückens,  welche  wohl  auf  gleichzeitige  Meningeal- 
blutung  zu  beziehen  ist.  Im  weitern  Verlaufe  sind  ausstrahlende, 
zuckende  Schmerzen  nicht  selten:  hieran  schliessen  sich  klo- 
nische Muskelzuckungen  in  unregelmässigen  Intervallen,  Sehnen- 
hüpfen, fibrilläre  Zuckungen. 

5)  Die  Reflexbewegungen  pflegen  im  Anfange  der  Krankheit 
erhalten  und  selbst  gesteigert  zu  sein.  Je  mehr  die  AfFection  einer 
circum Scripten  Durchschneidung  gleichkommt,  also  gerade  bei  den 
rundlichen  Höhlen,  desto  eher  sind  die  Reflexe  gesteigert.  Im  weitern 
Verlaufe  bleiben  sie  zuweilen  lange  erhalten,  zuweilen  nehmen  sie 
schnell  ab.  Ebenso  verhält  sich  die  electrische  Erregbarkeit.  Im  An- 
fange mtact,  nimmt  sie  zuweilen  und  gerade  in  den  schweren,  schnell 
todthchen  Fällen  äusserst  rapide  ab  (Duchenne).  In  leichteren 
.Bällen  bleibt  sie  erhalten  oder  vermindert  sich  nur  wenig  Auch 
eine  Abmagerung  der  Muskeln  kann  in  schweren  Fällen  sehr  rapide 
eintreten,  m  andern  Fällen  langsam  oder  gar  nicht. 

6)  Von  anderweitigen  Symptomen  ist  zu  erwähnen  das  Auf- 
treten von  Oedemen  und  Ausschlägen  an  den  gelähmten  Beinen. 


*)  Im  Falle  Colin  (No.  1)  und  Duguet. 
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Die  Sch  weisssecr  etion  ist  zuweilen  auffällig  gesteigert.  Die  Tem- 
peratur der  gelähmten  Extremitäten  fand  Levier  um  0.2 — 1,9°  C. 
höher  als  der  nicht  gelähmten:  im  weitern  Verlauf  sinkt  die  Tem- 
peratur regelmässig. 

7)  Die  Pupillen  fand  Ogle  verengt  in  einem  Falle  von  Haemor- 
rhagie  des  Rückenmarks  zwischen  5.  und  6.  Dorsalwirbel:  in  einem 
andern  Falle,  wo  die  Haemorrhagie  im  Halstheil  suss,  waren  beide 
Pupillen  erweitert. 


Verlauf  und  Ausgang*. 

Der  Verlauf  ist  zuweilen  sehr  rapide  (Apoplexie  foudroyante), 
so  dass  der  Tod  in  wenig  Stunden  oder  Tagen  eintritt.  Dass  in  der 
That  durch  eine  Medullarapoplexie  ebenso  wie  durch  eine  Apoplexie 
des  Spinalcanales  plötzlicher  Tod  eintreten  kann,  darf,  wie  ich 
glaube,  nicht  bezweifelt  werden.  Der  Tod  ist,  wenn  2S  sich  nicht 
um  eine  Blutung  der  Med.  oblongata  oder  des  Halsmarkes  handelt, 
durch  Shok  bedingt.  In  manchen  Fällen  erfolgt  der  Tod  nicht  so 
plötzlich  aber  doch  auffallend  schnell,  ohne  dass  ein  zum  Leben 
absolut  erforderlicher  Theil  des  Rückenmarks  zerstört  wäre.  Die 
kürzeste  Zeit,  in  welcher  der  Tod  eintrat,  im  Fall  Moynier,  war 
13  Stunden,  dann  folgen  die  Fälle  von  2—4  Tagen  Dauer  (Crit- 
chett,  Virchow)  und  2  Tage  bei  einem  Pferde.  Daran  schliessen 
sich  Falle,  wo  die  Krankheit  mindestens  eine  Woche,  endlich  mehrere 
Monate  gedauert  hat. 

Der  Tod  erfolgte  in  acht  Fällen  plötzlich  (zwei  Mal  darunter 
in  Zusammenhang  mit  Trauma),  wahrscheinlich  in  Folge  der  Aus- 
dehnung des  entzündlichen  Processes  bis  zum  Centrum  der  Re- 
spiration. Plötzliche  Dyspnoe,  Cyanose  oder  Lähmung  des  Dia- 
phragma etc.  trat  ein.  In  den  andern  Fällen  erfolgt  der  Tod  wie 
bei  Myelitis,  durch  Entwicklung  von  Cystitis  oder  Decubitus. 

Der  Ausgang  in  Heilung  scheint  ziemlich  selten  zu  sein. 
Gegenüber  den  relativ  häufigen  günstigen  Resultaten  der  Hirn- 
blutung ist  völlige  Heilung  bei  Blutungen  der  Rückenmarkssubstanz 
selten  Die  meisten  Fälle  von  völliger  Heilung  der  Spmalapoplexie 
lassen  deutliche  Symptome  der  Meningealaffection  erkennen  und 
dürften  als  Meningealblutungen  aufzufassen  sein  Butungen  in  die 
Substanz  werden  nur  selten  völlig  geheilt.  Selbst  für  primäre  Blu- 
tungen sind  die  Verhältnisse  sehr  ungünstig,  indem  sie  leicht  wegen 
der  geringen  Verschiebbarkeit  der  Theile  ausgedehnte  Zerreissungen 

machen.  ,  ... 

Von  kleineren  Blutungen  wird  nicht  wohl  zu  bezweifeln  sein, 
dass  sie  res"  birt  werde/ und  zur  vollständigen  Heilpg  kommen 
können,  wie  dies  auch  einige  Krankheitsfälle  beweisen u  Durch 
direote  Beobachtungen  ist  es  constatnt.  dass  solche  Zufalle  die 
vö, .  Jähren  Slten  und  bis  auf  relativ  unbedeutende  Residuen 
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geheilt  waren,  eine  pigmentirte  Narbe  hinterlassen:  wie  dies  am 
exquisitesten  der  Fall  von  Cruveilhier  lehrt. 

Häufiger  bleiben  Residuen  .zurück,  je  nach  dem  Sitz  und  der 
Ausbreitung  des  ursprünglichen  Processes  und  dem  Fortschritte  der 
Heilung  sehr  verschieden.  Hauptsächlich  kommen  die  zurückbleiben- 
den paralytischen  Zustände  in  Betracht,  Paraplegieen  oder  spinale 
Hemiplegieen  von  wechselnder  Intensität,  mit  Lähmung  der  Sen- 
sibilität, Blasenlähmung,  zuweilen  auffällige  Muskelatrophieen  etc. 
Im  Ganzen  entsprechen  diese  Residuen  den  von  Myelitis  zurück- 
bleibenden Formen,  auf  welche  wir  hiermit  verweisen.  Einzelnes 
ist  aus  den  obigen  Fällen  zu  ersehen. 

Im  Verlaufe  der  Krankheit  hat  sich  die  Prognose  mit  der  Frage 
zu  beschäftigen,  ob  und  wann  ein  Stillstand  der  Symptome  zu  er- 
warten ist,  wie  weit  die  Besserung  fortschreiten  könnte  und  in 
welcher  Zeit  noch  darauf  gerechnet  werden  darf.  Auch  hierüber 
vergleiche  das  weiter  unten  bei  der  Myelitis  Gesagte. 


Diagnose. 

Zuerst  ist  die  Frage  zu  beantworten,  ob  es  sich  um  eine  Apo- 
plexia cerebralis  oder  spinalis  handelt.  Meistentheils,  wenn  der  Tod 
nicht  zu  schnell  erfolgt,  wird  es  nicht  schwer  sein,  in  nächster 
Zeit  diese  Frage  zu  entscheiden.  Ich  verweise  auf  das  bei  der 
Haematorrhachis  Gesagte. 

Die  Haematomyelie  kann  verwechselt  werden  1)  mit  einer  Apo- 
plexie der  Meningealhäute  (Haematorrhachis),  oder  2)  mit  einer  acuten 
(apoplektischen)  Myelitis;  3)  wäre  die  Frage  aufzuwerfen,  ob  sich 
eine  primäre  Blutung  von  einer  secundären,  d.  h.  einer  solchen,  die 
in  einen  bereits  entzündlich  erweichten  Bezirk  erfolgt,  diagnostisch 
unterscheiden  lasse. 

_  Praktisch  ist  die  erste  dieser  drei  Fragen  die  wichtigste  weil 
sie  eine  sehr  verschiedene  Prognose  bedingt.  Wie  ich  bereits  im 
ersten  Theile  ausgeführt  habe,  ist  die  Prognose  der  Meningealblu- 
tung  viel  günstiger  als  die  der  Markblutung.  Sie  lässt  fast  mit 
bicherheit  eine  günstige  Prognose  zu,  und  selbst  wenn  sich  entzünd- 
liche Reaction  mit  Myelomeningitis  entwickelt,  so  verläuft  sie  in 
der  Regel  innerhalb  6-8-12  Wochen  günstig.  Dagegen  giebt  die 
Markblutung  keine  so  günstige  Prognose  und  geht  nur  in  einer 
relativ  kleinen  Zahl  von  Fällen  in  völlige  Heilung  über.  Die  Unter- 
scheidiingspunkte  der  Diagnose  liegen  in  den  Symptomen  der  Me- 
ningealreizung:  ebhafte  Schmerzhaftigkeit,  ausstrahlende,  besonders 
knebelnde  Schmerzen  in  den  gelähmten  Extremitäten,  Steifigkeit 
der  Wirbelsaule  periphere  Hyperästhesie  der  Haut  und  Muskeln 
Muskelsteifigkeit,  unvollkommene  Lähmung.  Je  mehr  diese  Sym- 
ptome yorwalten,  um  so  mehr  kann  auf  Beteiligung  der  Häute  an 
der  Blutung  geschlossen  werden:  je  mehr  die  Lähmung  dei Mo- 
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tilität  und  Sensibilität  vorwaltet,  um  so  mehr  ist  auf  Betheiligung 
der  Substanz  zu  schliessen.  Im  Beginn  der  Affection.  bald  nach 
dem  apoplektischen  Zufall,  dürfte  die  Entscheidung  häufig  nicht 
möglich  sein,  daher  ist  der  Verlauf  der  ersten  Tage  für  die  Diagnose 
und  Prognose  wichtig,  und  ein  baldiges,  wenigstens  theilweises 
Zurückgehen  der  Lähmungserscheinungen  in  den  ersten  Tagen  von 
sehr  günstiger  Bedeutung.  Umgekehrt  lassen  geringere  Schmerzen, 
fehlende  Zeichen  der  Meningealreizung,  vorherrschende  intensive 
Lähmungssymptome  (motorische  und  sensible),  Stillstand  oder  sogar 
Fortschritt  der  Lähmung  in  der  ersten  Zeit  auf  ausschliessliche 
oder  vorwiegende  Betheiligung  der  Substanz  schliessen  und  geben 
eine  bedenkliche  Prognose. 

Die  weiteren,  oben  angeführten  Aufgaben  der  Diagnostik  sind 
in  viel  ungenügenderem  Grade  möglich.  Auch  ist  ihre  praktische 
Bedeutung  keine  so  evidente.  In  der  That  ist  der  Verlauf,  die 
Prognose  und  die  Behandlung  nicht  wesentlich  verschieden,  ob  wir 
eine  primäre  spontane  Blutung  oder  eine  secundäre,  oder  eine  acute 
Myelitis  vor  uns  haben.  Alle  drei  Formen  stimmen  dann  überein, 
dass  sie  plötzlich  bei  einem  vorher  (bis  auf  unbedeutende  Prodrome) 
ganz  gesunden  Individuum  eine  Lähmungsform  setzen,  die  auf  eine 
ziemlich  circumscripte  Zerstörung  der  Rückenmarkssubstanz  schlies- 
sen lässt  Die  Form  der  Lähmung,  die  In-  und  Extensität  derselben, 
das  Verhalten  der  gelähmten  Muskeln,  die  Reflexthätigkeit.  die 
Schmerzhaftigkeit  zeigen  in  allen  drei  Formen  grosse  Uebereinstim- 
mung  Auch  der  Verlauf  bietet  grosse  Analogie  dar.  In  allen  drei 
Formen  kommt  ein  relativ  leichter  Verlauf  mit  Heilung,  aber  auch 
in  allen  ein  schwerer  Verlauf  vor,  sei  es  ein  acut  oder  protrahirt 
lethaler  oder  sei  es  dass  schwere  Lähmungen  zurückbleiben,  belbst 
für  die  leichten  Fälle  liegt  keine  wesentliche  Differenz  vor,  weil 
nicht  allein  Blutungen,  sondern  auch  Fälle >  von  myeloischer  Er- 
weichung zuweilen  auffallend  günstig  verlaufen.  Die  differentielle 
Diagnose  dieser  drei  Formen  ist  daher  in  vielen  Fällen  nicht  mög- 
lich und  wir  müssen  uns  begnügen  eine  Medullarapoplexie  (Apo- 
plexia medullae  spinalis.  Myelitis  apoplectica,  Haematomyehtis)  dia- 
Losticirt  zu  haben,  ohne  zwischen  den  verschiedenen  Formen  der- 
selben sicher  unterscheiden  zu  können.  Die  Diagnose  der  primären 
RückLmarksblutung  wird  aber  um  so  mehr  Wahrscheinlichkeit 
fft  pSlicher,  unvorbereiteter  der  Anfall  eingetreten  ist  und 
die  Lähmungssymptome  sich  entwickelt  haben.  — 


Therapie. 

Die  erste  Therapie  des  apoplektischen  Anfalls  entepicM ^der 
hei  der  Anonlexia  meningea  aufgestellten  Indication.  Die  Anwen- 
dunf  aes  AdeZses  nnd  der  Analeptica  bei  Symptomen  von  Shok 
geschieht  nach  denselben  Principien 

Auch  die  Behandlung  der  Blutung  ist  dieselbe:  BIS  Al  t  aie 
Wirbtistle,  entsprechen,! 'der  erkrankten  Stelle,  ruhige  Lage,  m„er- 
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lieh  oder  subcutan  Ergotin.  gegen  lebhafte  Schmerzen  Narcotica, 
Sorge  für  Entleerung  der  Blase  und  des  Mastdarms. 

"Weiterhin  tritt  die  Therapie  der  Entzündung  ein,  sei  es,  dass 
sie  als  secundäre  Reaction  auftritt  oder  schon  vor  der  Blutung  be- 
stand. Auch  diese  Therapie  ist  der  der  Meningealaffection  sehr 
ähnlich  und  besteht  in  der  Application  von  Blutegeln,  Mercurialien, 
Ergotin  (nach  Brown-Sequard),  Jodkali  etc.  Wir  verweisen  in 
dieser  Beziehung  theils  auf  das  bei  den  Heningealblutungen  Ge- 
sagte, theils  auf  die  alsbald  zu  besprechende  Therapie  der  acuten 
Rückenmarkserweichung.  Auch  die  spätere  Behandlung  der  zurück- 
bleibenden Lähmungen  weicht  von  jenen  Formen  nicht  ab. 


6* 


III. 

Die  traumatischen  Affectionen  des  Rückenmarks. 


1.  Die  Compressionen  und  Quetschungen  des  Rücken- 
marks durch  Fracturen  oder  Luxationen  der  Wirbel  sind  bereits 
im  ersten  Bande  pag.  321  etc.  Gegenstand  der  Besprechung  ge- 
wesen   Wir  haben  an  dieser  Stelle  nur  noch  die  Art  der  gleich- 
zeitigen Rückenmarksverletzung  zu  betrachten.    Der  Wirbelcanal 
wird  durch  die  Dislocation  der  Knochen  verengt  una  das  Rucken- 
mark im  Momente  dieser  Verengerung,  also  fast  immer  ganz  plötz- 
lich   gedrückt,  gequetscht  und  in  seiner  Structur  altenrt.  Die 
Folge  davon  ist  eine  mehr  oder  weniger  intensive  Zerreissung  der 
Rückenmarkssubstanz  mit  Bluterguss,  wobei  die  Häute  ganz  m- 
tact  bleiben  oder  auch  selbst  einreissen  können.    Die  gequetschte 
Partie  hat  nicht  mehr  die  normale  rundliche  derbe  Form  sondern 
füllt  den  Sack  der  Pia  nur  lose  aus,  so  dass  diese  abgeplattet,  ge- 
faltet  gerunzelt  erscheint.    Häufig  ist  sie  selbst  blutig  getrankt 
oder  der  in  das  Mark  erfolgte  Bluterguss  schimmert  schwarzlich 
bräunlich-röthlich  oder  braunroth  hindurch.  Auf  dem  Durchschnitt, 
ist  die  Substanz  erweicht,  zerreiblich,  die  Zeichnung  verwischt  und 
in  grosserer  oder  geringerer  Ausdehnung  m  einen  bräunlich  blut  gen 
Brfi  verw^delt    in  welchen  grössere  oder  kleinere  Blutergusse 
eingednuSn  s ind.   Mikroskopisch  findet  man  frisch  Trümmer  von 
Ne^Sstanz  und  Blutkörperchen,  sehr  schnell  treten .  weitere 
vStadSS^n  ein,  indem  die  zerrissenen  Ner^^^g; 
anschwellen8  fettig  zerfallen  und  gleichzeitig  siel  Koi^ewelten 
hiidpn    Dip  Blutkörperchen  schrumpfen  und  zerfallen  nacn  einigei 
7eü ^  zu^elbrXn  und  gelben  Pigmenthaufen  nebst  Haematoidm- 
fiwstaHen  Die  Blutung  erfolgt  entweder  mitten  in  die  Rückenmarks- 
sibstanz  oder  unter  die  Pia  und  kann  von  hier  in  den  Arachnoideal- 
SÄ^toS   An  diese  Folgen  der  Quetschung  schliessen 
skh  nun  entzündliche  (Erweichungsprocesse)  an,  welche  wir  im  Zu- 
sammlhang ^  als  traumatische  Myelitis  und  Myelomalacie  spater  be- 

sprechen  wollen.  „  ,  , 

2.   Die  Zerreissungen,  Rupturen  des  R^Xen 
Partielle  Rupturen  der  Eüekeinnarkssnbstanz  mit Btatoguswn^ 
das  Mark  oder  die  Häute  sind  relativ  hau« ge  K™. 
markserschtttterung.   Zu  den  seltnen  und  intensivsten  folgen  ge 
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hören  aber  die  totalen  oder  fast  totalen  Zerreissungen  des  Rücken- 
marks. Entweder  ist  die  Continuität  des  obern  und  untern  Stückes 
ganz  aufgehoben  und  zwischen  beiden  Enden  besteht  ein  Zwischen- 
raum von  fast  1  Zoll  in  Folge  der  elastischen  Retraction  der  Häute 
(Ollivier),  oder  die  noch  erhaltenen  Meningen  bewirken  einen  Zu- 
sammenhang, oder  endlich  es  besteht  noch  ein  schmaler  Faden  er- 
weichter Substanz,  welche  keiner  Leitung  mehr  fähig  ist.  Solche 
Zerreissungen  kommen  in  Folge  aller  Arten  von  Rückenmarksver- 
letzung vor. 

a)  Fracturen  und  Luxationen  können  das  ganze  Rückenmark 
durchquetschen  oder  zerreissen,  wovon  die  Abbildung  nach  Gurlt 
(Theil  I.,  Taf.  YI.  Fig.  2)  ein  Beispiel  giebt:  die  Dislocation  der 
Knochen  ist  hier  eine  sehr  bedeutende  und  die  Zermalmung  des 
Marks  eine  enorme.  Solche  Fälle  gehören  zu  den  intensivsten  Ver- 
letzungen und  führen  in  der  Regel  schnell  zum  Tode.  Einige  Bei- 
spiele finden  sich  bei  Casper:*)  Fall  37:  Ein  30jähriger  Tage- 
löhner war  60  Fuss  hoch  von  einer  Kalkscheune  herabgestürzt  und 
bewusstlos  röchelnd  liegen  geblieben.  Tod  nach  3  Stunden.  Unter 
andern  Verletzungen  fand  sich  Bruch  des  3.  Halswirbels  und  an 
dieser  Stelle  das  Rückenmark  quer  durchrissen.  Der  Wirbelcanal 
mit  halbcoagulirtem  Blute  gefüllt.  —  Fall  93:  Ein  Maurer  war  von 
einem  4  Stock  hohen  Gerüste  heruntergefallen  und  2  Tage  darauf 
gestorben.  Schädelfissur,  Zerschmetterung  des  9.  Brustwirbels.  Ueber 
demselben  war  die  Dura  in  1  Zoll  Länge  und  das  gequetschte  Rücken- 
mark quer  durchgerissen.  —  Ferner  Ollivier  1.  c.  Obs.  XII.:  Dis- 
location des  5.  Wirbels  nach  vorne  auf  den  6.  —  Ruptur  des  Rücken- 
marks. Paraplegie.  Vollständige  Paralyse  des  linken  Armes,  unvoll- 
kommene des  rechten.  Erection  des  Penis.  Tod  am  2  Tage.  Das 
Rückenmark  war  vollständig  zerrissen,  seine  beiden  Enden  zurück- 
gezogen, die  Nerven,  welche  zum  rechten  Arme  gehen,  waren  fast 
intact,  die  zum  linken  zum  Theil  zerrissen.  —  Obs.  XXII. :  Fractur 
des  Körpers  des  6.  Brustwirbels.  Ruptur  des  Rückenmarks  und 
seiner  Häute  an  der  entsprechenden  Stelle  in  Folge  der  Compression 
durch  die  Fragmente.  Tod  erst  nach  3£  Monat.  Auch  hier  zwischen 
beiden  Enden  fast  ein  Zwischenraum  von  1  Zoll.  Das  untere  Ende 
war  in  eine  weiche  diffluirende  Masse  verwandelt,  in  deren  Mitte 
eine  festere  graue  Masse.  Die  Membranen  adhärirten  den  umgeben- 
den Ligamenten. 

b)  Selten  sind  die  Fälle  von  Schussverletzungen,  welche 
das  Rückenmark  total  zerrissen  haben,  vergl.  Theil  I.  p.  349.  — 
E.  v.  Home  (Trans,  phil.  1813)  hat  die  Beobachtung  von  einem 
Individuum  berichtet,  welches  eine  Büchsenkugel  mitten  in  den 
Rücken  empfing.  Es  folgte  Verdunkelung  des  Gesichts  und  Ver- 
lust des  Bewusstseins,  sodann  absolute  Unmöglichkeit  die  untere 
Körperhälfte  zu  bewegen.  Die  Hauttranspiration  bestand  in  den 
oberhalb  der  Trennung  gelegenen  Partieen  fort,  aber  nicht  in  den 


*)  Handbuch  der  gerichtl.  med.  Leichen-Diagnostik.  Berlin  1858.  Thanatologischer 
1  heil.    p.  12o.  No.  43.  b 
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unterhalb  gelegenen.  Die  verletzte  Partie  des  Rückgrats  erschien 
äusserst  empfindlich  gegen  Berührung.  Bei  der  Autopsie  sah  man, 
dass  das  Rückenmark  in  der  Höhe  des  6.  Dorsalwirbels  durch  das 
Eindringen  der  Kugel  vollkommen  zerstört  war.  Der  Kranke  über- 
lebte die  Verwundung  nur  4  Tage,  —  H.  Fischer  (Kriegschirurgie) 
giebt  an,  dass  totale  Trennungen  des  Zusammenhanges  durch  Schuss- 
veiietzungen  nicht  zu  den  Seltenheiten  gehören;  zwischen  den  bei- 
den getrennten  Stücken  findet  sich  oft  ein  Abstand  von  £  Zoll  und 
mehr.  Folgenden  Fall  theilt  Gas  per  mit:  Bei  dem  Pöbelaufstand 
in  Berlin  am  16.  October  1848  wurde  ein  Mensch  von  einer  Kugel  in 
der  Gegend  des  7.  Halswirbels  getroffen.  Die  Kugel  zerschmetterte 
drei  Halswirbel,  zerriss  das  Rückenmark  total  und  kam  am  rechten 
Unterkieferwinkel  wieder  heraus.  Augenblicklicher  Tod  war  die 
Folge  gewesen.  —  Eine  sehr  interessante  Beobachtung  hat  neuer- 
dings Steudener*)  berichtet: 

E.  K.,  23  Jahre  alt,  machte  am  23.  März  1872  in  seiner  Wohnung  einen  Selbst- 
mordversuch, indem  er  einen  Spitzkugelrevolver  unter  die  linke  Brustwarze  aufsetzte 
und  abdrückte.  Die  durch  den  Schuss  herbeigerufenen  Personen  fanden  ihn  an  der 
Erde  liegend,  bei  vollkommener  Besinnung,  aber  unfähig  die  Unterextremitäten  zu  be- 
wegen. Die  Untersuchung  ergab  eine  unterhalb  der  linken  Brustwarze  befindliche 
Schusswunde  mit  weithin  verbrannter  und  geschwärzter  Umgebung  und  eine  vollständige 
motorische  und  sensible  Lähmung  beider  Unterextremitäten.  Wir  übergehen  die  für 
uns  weniger  wichtigen  Bef  inde.  In  den  nächsten  Tagen  entwickelte  sich  Pericarditis 
und  Pneumothorax  der  linken  Seite  mit  hochgradiger  Dyspnoe.  Die  Beschwerden 
nahmen  schon  nach  einigen  Tagen  ab  und  waren  innerhalb  drei  Wochen  vollständig 
geschwunden,  ohne  dass  sich  ein  durch  die  physikalische  Untersuchung  nachweisbares 
pleuritisches  oder  pericardiales  Exsudat  gebildet  hätte.  Dagegen  bestand  die  Lähmung 
ohne  die  mindeste  Aenderung  fort  Die  Blase  verlangte  zuerst  regelmässiges  Kathete- 
risiren,  dann  trat  unwillkürliche  Entleerung  ein,  später  entwickelte  sich  Decubitus  auf 
dem  Kreuzbein.  An  den  nicht  gelähmten  Theilen  der  Körpers  trat  auffällige  Abmage- 
rung ein,  während  die  gelähmten  Theile  ihren  Umfang  behielten  und  zum  Theü  auch 
wohl  noch  stärker  wurden.  Am  28.  Juni,  15  Wochen  nach  der  Verletzung,  erfolgte 
der  Tod  an  gänzlicher  Erschöpfung. 

Die  Sectio n  ergab:  obere  Extremitäten  und  Brust  stark  abgemagert,  Bauch  und 
untere  Extremitäten  mit  ausserordentlich  stark  entwickeltem  Fettpolster  versehen,  welches 
an  den  Oberschenkeln  3—4  Cm.  Dicke  misst.  Die  Unterschenkel  etwas  odematos,  die 
Füsse  in  starker  Varusstellung.   Die  Muskulatur  der  obern  Körperhälfte  ist  dünn  und 
blass   in  der  untern  Körperhälfte,  namentlich  in  den  untern  Extremitäten,  mit  inter- 
stitieller Fettbildung  durchsetzt.  -  Die  linke  Lunge  zeigt  sich  am  vordem  Rand  des 
obern  Lappens  durch  eine  narbige  Einziehung  2  Cm.  tief  eingekerbt,  das  Parenchym 
normal.   Das  Herz  zeigt  eine  schräg  an  der  Herzspitze  beginnende,  in  ihrem  mittleren 
Theile  2  Cm.  tiefe  Furche  von  narbigem  Bindegewebe,  an  dem  Narbengewebe  finden 
sich  zahlreiche  Pulverkörnchen  eingebettet.  -  Nach  vorsichtiger  Eröffnung  der  Wirbel- 
säule zeigte  sich  nun  weiter,  dass  die  Kugel  durch  das  Intervertebralloch  zwischen 
10.  und  11.  Brustwirbel  in  den  Wirbelcanal.  eingedrungen,  das  Rucken  mark  voll- 
ständig durchtrennt  hatte  und  im  gegenüberliegenden  Wirbelbogen  der  rech  en 
Sefte  s  tzen  geblieben  war,  so  dass  sie  nur  durch  ein  Loch  der  Dura  Mater  m  den 
W  bekanal  hineinragte.    Die  beiden  durchtrennten  Stücke  ^toto^™ 
durch  einen  dünnen  Strang  narbigen  Bindegewebes,  welcher  beiderseits  mit  der  Pia 
n  Verb  ndunff  steht    verbunden.    Die  untere  Hälfte  des  Rückenmarks  erscheint  ent- 
schSlen  wSer  als  Z  obere  und  ist  in  ihr  auf  Querschnitten  die  graue  Substanz 
nur  undeutlich  zu  erkennen.**) 

*)  Zur  Casuistik  der  Herzwunden.   Berl.  klin.  Wochenschrift.  1874  No.  7. . 
**  Auch  Lideil  (Oninjuriesofthespmeetc.  Amer.  \ofmedsc  18  4   Od  ) 
hat  zwei  Fälle  mitgetheilt,  in  denen  das  Ruckenmark  durch  das  Geschoss  im  Hals- 
theile  direct  zerrissen  war. 
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c)  Verletzungen  durch  Stich  oder  Schnitt  können  ebenfalls 
das  Rückenmark  vollkommen  durchtrennen.  In  der  Regel  dringen 
scharfe  schneidende  Instrumente,  welche  mit  grosser  Kraft  getuhrt 
werden,  durch  die  Bandscheiben,  seltner  mitten  durch  die  Wirbel- 
knochen in  das  Rückenmark  ein  und  durchtrennen  dasselbe  Die 
totalen  Durchschneidungen  gehören  zu  den  äussersten  Seltenheiten. 
Hierher  gehört  der  berühmte,  viel  citirte  Fall  von  J.  L.  Petit  (vergl. 
Ollivier  1.  c),  den  wir  Theil  I.  p.  319  bei  der  Luxation  des  Pro- 
cess.  odont,  mitgetheilt  haben,  wo  ein  von  dem  Vater  des  getodteten 
Knaben  nach  dem  Thäter  geworfenes' Sattlermesser  zwischen  1  und 
2  Halswirbel  eindrang  und  das  Rückenmark  durchschnitt.  Einen 
zweiten  Fall  referirt  Ollivier  nach  Dessault  (Obs.  30):  vollständige 
Durchschneidung  des  Rückenmarks  in  der  Höhe  des  10.  Dorsal- 
wirbels;  Fortbestehen  der  Bewegung  in  den  unterhalb  der  Verletzung 
gelegenen  Partieen.  Tod  nach  24  Stunden.  Offenbar  kann  hier  die 
Durschneidung  keine  vollständige  gewesen  sein.  —  Eulenburg  citirt 
nach  Vogt  (Würzb.  med.  Zeitschr.  VII.  4.  p.  248)  folgenden  Fall: 

Ein  22 jähr.  Mann  erhielt  einen  Stich  in  den  Rücken,  worauf  er  zusammenbrach 
und  nach  Hause  getragen  werden  musste.  Heftige  Unterleibsschmerzen,  Lähmung  des 
Unterkörpers,  Pulsbeschleunigung.  Tod  nach  3  Tagen.  Bei  der  Section  fand  sich 
eine  Messerklinge  in  der  Tiefe  der  Rückenwunde,  welche  am  Querfortsatze  des  7.  Brust- 
wirbels eingedrungen  war,  mit  der  beinahe  10"'  betragenden  Breitseite  der  Klinge  den 
Rückenmarkscanal  gänzlich  abschloss  und  das  Rückenmark  vollständig  entzwei 
geschnitten  hatte,  die  Spitze  des  Messers  stak  im "8.  Wirbel.  Hochgradige  Hyper- 
aemie  sämmtlicher  Unterleibsorgane,  vorgeschrittene  cadaveröse  Zersetzung  derselben, 
sämmtliche  Gefässe  der  Baucheingeweide  erweitert  und  injicirt,  sowie  von  einem  breiten 
dunkelrothen  Streifen  transsudirten  Blutrothes  umgeben. 

d)  Auch  ohne  alle  Verletzung  der  Wirbel  können  totale  oder 
nahezu  totale  Zerreissungen  des  Rückenmarks  vorkommen,  in  Folge 
von  sehr  intensiver  Erschütterung  oder  starker  Zerrung  der 
Wirbelsäule. 

Einen  Fall  von  unvollständiger  Zerreissung  der  Med.  oblongata 
hat  Waters*)  mitgetheilt: 

Ein  Matrose  hatte  mit  einem  Stück  Holz  einen  heftigen  Schlag  gegen  die  linke 
Seite  des  Gesichts  erhalten :  zuerst  trat  Bewusstlosigkeit  ein.  Am  folgenden  Tage  war 
das  Sensorium  frei,  aber  die  Sprache  behindert,  beständiges  Schluchzen,  keine  Schling- 
beschwerden. Klage  über  taubes  Gefühl  in  der  rechten  Kopfhälfte.  Die  Zunge  wird 
grade  herausgestreckt,  die  Uvula  weicht  nach  links  ab.  Unvollkommene  Lähmung  der 
rechtsseitigen  Extremitäten.  Athem  ruhig.  Puls  100.  Fünf  Stunden  später  bei  einem 
Versuch  sich  aufzurichten  sank  der  Patient  todt  um.  —  Autopsie:  An  der  Unter- 
fläche  der  rechten  Kleinhirnhemisphäre  findet  sich  ein  unbedeutender  Einriss.  An  der 
Hinterfläche  der  Medulla  oblongata  ein  V/t"  langer  Bluterguss,  zusammenhängend  mit 
zwei  Zerreissungen  der  Nervensubstanz,  welche  bis  in  das  rechte  Corpus  restiforme 
hineindringen. 

Bemerkenswerth  ist  auch  die  Beobachtung  voii  Mc.  Donnel 
(Dubl.  Quart.  J.  of  med.  1871.),  obgleich  sie,  wie  ich  glaube,  nicht 
zweifellos  als  vollständige  Zerreissung  anzusehen  ist.    Sie  betrifft 


*)  Waters:  Med.  Chirurg.  Transactions.  1863.  p.  115.  Fall  von  traumatischer 
Blutung  der  Medulla  oblongata. 
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einen  Arbeitsmann,  welcher  beim  Heuladen  rücklings  übergefallen 
und  seitdem  bis  zu  den  Armen  total  gelähmt  war.  Als  der  Mann 
nach  2  Monaten  starb,  fand  sich  Ankylose  des  5.  und  6.  Cervical- 
wirbels,  aber  keine  Spur  einer  Fractur,  auch  keine  Verengerung  des 
Rückenmarkscanales.  Das  Rückenmark  selbst  zeigte  eine  Einschnü- 
rung, welche  durchweg  nur  aus  neugebildetem  Narbengewebe  be- 
stand. Verf.  meint  daher,  das  Rückenmark  selbst  müsse  fracturirt 
gewesen  sein,  ein  Schluss  der  doch  fraglich  erscheint  (vergl.  meine 
Beobachtung  über  traumatische  Myelomalacie  unten). 

Zu  den  seltenen  Beobachtungen  einer  Ruptur  durch  Zerrung 
des  Rückenmarks  gehört  ein  Fall  von  Parrot:*) 

Der  Fall  betrifft  eine  Primipara.  Schwere  Geburt,  Fusslage.  Die  Hebeamme  übt 
einen  starken  Zug  an  den  Beinen  aus,  sie  hört  einen  Krach,  welcher  von  dem  obern 
Theile  des  Kindeskörpers  zu  kommen  schien.  Das  Kind  war  nach  Beendigung  der 
Geburt  '/4  Stunde  lang  scheintodt.  Die  Lähmung  wurde  nicht  sogleich  bemerkt.  Die 
Arme  hingen  schlaff  herunter,  die  Beine  waren  unbeweglich,  die  Sensibilität  schien  er- 
halten (?),  Reflexbewegungen  erfolgten  auf  Reizung  der  Haut.  Retentio  urinae  et  alvi. 
Tod  am  6  Tage.  —  Bei  der  Autopsie  fand  man  in  der  Höhe  des  6  und  7.  Cervical- 
nerven  Zerreissung  der  Rückenmarkshäute  und  eine  vollständige  Ruptur 
des  Rückenmarks  selbst:  zwischen  den  beiden  Enden  desselben  lag  ein  Blutge- 
rinnsel, welches  den  ganzen  Canal  der  Breite  nach  ausfüllte.  Die  Wirbelsäule  war 
unverletzt.  — 

Wenn  die  totale  Zerreissung  des  Rückenmarks,  wie  die  obigen 
Fälle  lehren,  in  Folge  der  verschiedensten  traumatischen  Ursachen 
erfolgen  kann,  so  ist  sie  doch  nichts  weniger  als  ein  häufiges  Er- 
eigniss.  Nur  die  intensivsten  Gewalten,  sei  es  Fractur,  Schuss-  und 
Schnittverletzung,  Erschütterung  und  Zerrung  können  zu  diesem 
äussersten  Grade  der  Verletzung  führen.  Natürlich  gehören  sie  zu 
den  allerschwersten  Fällen,  welche  in  der  Regel  in  wenig  Stunden 
oder  Tagen  den  Tod  herbeiführen.  Nicht  selten  ist  ein  plötzlicher 
Tod  durch  anderweitige  Verletzungen  oder  durch  Shok  bedingt:  ab- 
gesehen hiervon  ist,  wenn  die  Zerreissung  nicht  hoch  oben  erfolgt, 
zunächst  kein  zum  Leben  absolut  nothwendiges  Organ  zerstört. 

Die  Symptome  bestehen  in  totaler  Lähmung  unterhalb  der  Ver- 
letzungsstelle, die  Reflexerregbarkeit  ist  öfters  erhalten  und  sogar 
gesteigert.  Als  unmittelbare  Folge  der  Rückenmarksverletzung  ist 
zuweilen  Erectio  penis  beobachtet.  Durch  die  totale  Lähmung  sind 
die  Bedingungen  für  die  Entwicklung  von  Decubitus  sehr  günstig, 
so  dass  in  der  Regel  der  Tod,  auch  von  Complicationen  abgesehen, 
in  kurzer  Zeit  eintritt.  Doch  wurde  die  Verletzung  in  Mc.  Donnel  s 
Fall  2  Monate,  in  Steudeners  Fall  15  Wochen  ertragen. 

Ob  der  lethale  Verlauf  ein  notwendiger  ist,  kann  bezweifelt 
werden  da  in  der  Regel  kein  zum  Leben  nothwendiges  Organ  zer- 
stört ist  und  die  Erhaltung  des  Lebens,  ja  selbst  eine  theilweise 
Herstellung  der  Function  durch  Regeneration  in  den  Grenzen  der 
Möglichkeit  liegt.    Einen  tieferen  Einblick  in  diese  Verhaltnisse 


*)  Fall  von  Rückenmarksruptur  bei  einem  Neugeborenen  in  Folge  geburtshilflicher 
Operationen.  Union  medicale.  1870.  Janv,  27. 
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eröffnen  uns  die  bemerkenswerthen  Versuche,  welche  F.  Goltz*)  in 
letzter  Zeit  an  Hunden  angestellt  und  publicirt  hat;  er  durchschnitt 
das  Rückenmark  oberhalb  der  Lendenanschwellung.  Die  Resultate, 
zu  denen  er  in  Bezug  auf  die  Functionen  der  Lendenanschwellung 
kam,  und  die  Beobchtungen,  welche  er  über  den  Verlauf  machte, 
werden  wir  an  verschiedenen  Stellen  zu  erwähnen  haben.  Es  ge- 
lang ihm  mehrere  Hunde  am  Leben  zu  erhalten,  nachdem  die  vom 
Decubitus  herrührenden  Gefahren  überwunden  waren  und  sich  eine 
lebhafte  Reflexerregbarkeit  des  gelähmten  Hinterkörpers  wieder  ein- 
gestellt hatte.  Auch  die  Ernährung  nahm  wieder  zu  und  erreichte 
sogar  einen  ungewöhnlichen  Grad  von  Fettheit,  was  an  die  Be- 
obachtung von  Steudener  erinnert.  Die  Bedingungen  dieser  Ex- 
perimente sind  denen  der  Rückenmarkstrennungen  ziemlich  ähnlich, 
ja  sie  sind  mit  Wirbelverletzung  und  offener  Wunde  complicirt. 
Man  kann  daher  die  Resultate  wohl  auf  den  Menschen  übertragen 
und  den  Schluss  ziehen,  dass  auch  Trennungen  des  Rückenmarks 
oberhalb  der  Lendenanschwellung  nicht  unbedingt  tödtlich  sind. 
Daraus  ergiebt  sich  die  Aufgabe,  in  jedem  Falle  die  Therapie  mit 
möglichster  Sorgfalt  und  Umsicht  einzuleiten. 

Die  zweite  wichtige  Frage,  welche  sich  hier  anreiht,  ist  die 
nach  der  Möglichkeit  der  Regeneration.  Wir  haben  auch  diesen 
Punkt  schon  Theil  I.  p.  82  erörtert  und  gesehen,  dass  die  Regene- 
rationsfähigkeit des  Rückenmarks  keine  sehr  bedeutende  ist.  D  entan 
sah  nur  unvollkommene  Herstellung,  Goltz  konnte  bisher  in  seinen 
Experimenten,  trotzdem  die  Thiere  mehrere  Monate  lebten,  kein 
Zeichen  von  Wiederherstellung  der  Leitung  beobachten.  Eich- 
horst**) will  an  jungen  Thieren  nach  Durchschneidung  des  Rücken- 
marks eine  schon  nach  8—10  Wochen  deutliche  theilweise  Wieder- 
herstellung der  motorischen,  weniger  der  sensiblen  Leitung,  bedingt 
durch  Neubildung  von  Nervenfasern  in  der  Narbe,  beobachtet  haben. 

Demnach  dürfte  auch  beim  Menschen  die  Möglichkeit  einer 
theilweisen  Wiederherstellung  nicht  ganz  ausgeschlossen  sein.  Beob- 
achtungen, welche  dies  erweisen,  liegen  jedoch  nicht  vor  und  können 
auch  nicht  erwartet  werden,  da  die  Diagnose  einer  völligen  Rücken- 
marksdurchtrennung nicht  gemacht  werden  kann:  man  kann  nur 
die  völlige  Unterbrechung  der  Leitung  zwischen  Ober-  und  Unter- 
körper constatiren.  was  jedoch  nicht  mit  Nothwendigkeit  auf  völlige 
Durchtrennung  schliessen  lässt. 

Die  Therapie  wäre  darnach  doch  nicht  von  vornherein  ganz 
aufzugeben.  Die  Bedingungen  für  die  Erhaltung  des  Lebens  sind 
möglichst  günstig  herzustellen.  Die  Indication  besteht  in  zweck- 
massiger Lagerung,  Sorge  für  Urin-  und  Kothentleerung,  Vermeidung 
von  Cystitis  und  Decubitus.  Weiterhin  eine  tonisirende,  kräftigende 
Behandlung.  —  ° 


p  460*-498er       Functi0Den  dcs  Lendenmarks  des  Hundes.  Pflüger's  Arch.  VIII. 

t^i**)'/Ueli"r  (1'e  Rege,\e'"ation  ™d  Veränderungen  im  Rückenmark  nach  streckenweiser 
totaler  Zerstörung  desselben.  Arch.  f.  experim.  Patholog.  u.  Pharmakolog.  II.  p.  225. 
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o.  Die  Verwundungen  des  Rückenmarks  (durch  Schuss. 
Stich  und  Schnitt). 

1)  Die  Schussverletzungen  des  Rückenmarks,  welche  in 
den  letzten  Kriegen  nicht  zu  den  Seltenheiten  gehörten,  sind  fast 
immer  mit  Knochenverletzung  verbunden,  daher  bereits  unter  den 
Schussfracturen  Theil  I.  p.  -549  abgehandelt  worden.  Die  Verletzung 
des  Rückenmarks  ist  keine  nothwendige  Folge  derselben,  geschieht 
aber  doch  meistenteils,  indem  das  Mark  durch  das  Geschoss  selbst 
zerrissen  oder  durch  Knochenfragmente  verletzt  wird.  Beispiele 
solcher  Verletzungen  sind  bereits  oben  1.  c.  angeführt  worden.  Einen 
besonders  merkwürdigen  seltenen  Fall  hat  H.  Demme  in  seinen 
Militärchirurgischen  Studien  1860  mitgetheilt,  wo  die  Kugel  quer 
durch  das  Mark  gegangen  war  und  einen  Schusscanal  in  demselben 
gebildet  hatte.  Fast  noch  merkwürdiger  ist  die  weit  ältere  Beob- 
achtung von  F  er  rein,  wo  das  verwundende  Geschoss  im  Rücken- 
mark eingebettet  liegen  blieb.  Auch  wird  ein  Fall  mitgetheilt,  wo 
ein  Schrotkorn  im  Rückenmark  eines  Vogels  eingebettet  gefunden 
wurde,  dessen  Flügel  gelähmt  waren.*) 

2)  An  die  Schussverletzungen  schliessen  sich  zunächst  die  Ver- 
wundungen des  Rückenmarks  durch  Knochensplitter  an,  welche  bei 
Verletzung  der  Wirbelknochen  losgesprengt  werden  und  in  das 
Rückenmark  eindringen.  Die  Splitter  bewirken  eine  Verletzung  der 
Medulla,  welche  an  sich  nicht  beträchtlich  zu  sein  pflegt,  auch  die 
nebenhergehende  Blutung  ist  nicht  leicht  bedeutend.  Aber  diese 
Verwundungen  sind  dadurch  ausgezeichnet,  dass  sie  einen  fort- 
dauernden, intensiven  Reiz  setzen,  begünstigt  durch  die  leichten 
Bewegungen  und  Schwellungen,  denen  das  Mark  bei  den  Bewegungen 
der  Spinalflüssigkeit  ausgesetzt  ist.  Hieraus  erklärt  es  sich,  dass 
solche  Splitterungen,  wie  Fischer  in  seiner  Kriegschirurgie  her- 
vorhebt durch  lebhafte  Reizungserscheinungen  ausgezeichnet  sind. 
Sie  erregen  die  allerlebhaftesten,  furibundesten  Schmerzen,  sie  rufen 
klonische  Krämpfe  oder  Contracturen  hervor  und  weiterhin  kommt 
es  zur  intensiven  entzündlichen  Reaction.  zu  einer  mehr  oder 
weniger  verbreiteten  Erweichung  und  zu  dem  seltenen  Falle  des 
Rückenmarksabscesses. 

3)  Zahlreicher  und  mannigfaltiger  sind  die  Beobachtungen  über 
Stich-  und  Schnittwunden  des  Rückenmarks,  bei  welchen 
das  Werkzeug  mit  grosser  Kraft  geführt  entweder  durch  die  Band- 
scheiben oder  mitten  durch  die  Wirbelknochen  m  den  Wirbelcanal 
eindrang.  Der  äusserst  seltenen  Fälle  von  totalen  Trennungen  wurde 
schon  gedacht.  Partielle  Trennungen  bewirken  Symptome,  verschie- 
den nach  dem  Sitz  und  der  Tiefe  der  Läsion.  Solche  Beobachtungen 
haben  ein  specielles  Interesse  dadurch,  dass  sie  gleichsam  physio- 
logische Experimente  am  Menschen  darstellen  und  einen  Ve  gleich 
resp.  eine  Controlle  derjenigen  Erscheinungen  erlauben,  welche >  wir 
bei  Thieren  durch  experimentelle  Rückenmarksverletzungen  hervor- 

*)  Ephemerides  curieus.  de  la  nature.  Ann.  4.  Decbr.  S.  Ollivier  1.  c.  V.  p.246. 
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rufen.  In  den  lethalen  Fällen  ist  es  möglich,  den  Sitz  und  die  Aus- 
dehnung der  Läsion  mit  den  Symptomen  genau  zu  vergleichen.  Der- 
artige Beobachtungen  sind  besonders  von  Ollivier  und  Brown- 
S6quard  gesammelt.  Die  interessanten  Beobachtungen  stehen  mit 
den  Ergebnissen  der  Thier -Experimente  überall  in  Einklang.  In 
der  neuesten  Zeit  sind  vornehmlich  halbseitige  Rückenmarks  Ver- 
letzungen mitgetheilt  worden,  von  W.  Müller,  M.  Bernhardt,*) 
Riegel,  weil  sie  eine  interessante  und  wichtige  Bestätigung  der 
von  Brown-Sequard  aufgestellten  Symptomatologie  geben. 

"Was  den  Verlauf  dieser  Fälle  betrifft,  so  sollten  sie  bei  der 
Einfachheit  der  Verletzung  die  günstigsten  Bedingungen  einer  Ver- 
heilung  abgeben,  falls  sie  nicht  durch  Läsion  der  Med.  oblongata 
unmittelbar  lebensgefährlich  werden.  Der  einfache  partielle  Schnitt 
durch  das  Rückenmark  ist  eiue  relativ  günstige  Verletzung,  welche 
von  Thieren  im  Ganzen  leicht  ertragen  wird,  wenn  sie  ohne  Ver- 
letzung der  Wirbel  beigebracht  werden  kann.  Beim  Menschen  giebt 
es  nun  auch  Beobachtungen,  welche  diesem  günstigen  Verlaufe  ent- 
sprechen, Fälle,  in  denen  erhebliche  Lähmungserscheinungen  ziem- 
lich schnell  und  vollständig  geschwunden  sind.  Indessen  ist  dieser 
Erfolg  nicht  constant  und  nicht  mit  Sicherheit  zu  erwarten.  Ver- 
letzungen, welche  im  ersten  Momente  nicht  lebensgefährlich  waren, 
z.  B.  gerade  halbseitige  Durchschneidungen,  wie  W.  Müllems  und 
Bernhardts  Fall,  endigten  doch  in  einiger  Zeit  tödtlich.  Doch 
existiren  Fälle  von  Heilung.  Ollivier,  1.  c.  I.  p.  354,  berichtet 
mehrere: 

Obs.  31.  Plaie  par  piqüre  transversant  toute  Pepaisseur  du  renflement  lombaire ; 
retour  des  mouvements  volontaires,  malgre  la  presence  de  l'instrument  vulnerant  dans 
la  moelle  epiniere.  — 

Obs.  34.  Coup  de  feu  dans  la  partie  superieure  et  laterale  gauche  du  cou; 
paralysie  subite  et  generale  des  inembres  et  du  tronc,  de  la  vessie  et  de  l'intestin, 
dyspnee,  extinction  de  voix  etc.,  diminution  successive  des  accidens,  guerison  au 
bout  de  six  mois,  avec  persistance  de  la  paralysie  dans  le  membre  superieur  gauche 
seulement.  — 

Obs.  VI.    Verivundung  des  Rückenmarks  durch  ein  spitzes  Instrument. 
Lähmung  der  Sensibilität  und  Motilität.  Allmäliges  Verschwinden  der  Symptome. 

Heilung. 

Ein  junger  Mann  von  24  Jahren,  von  kräftiger  Constitution,  war  mit  einem  spitzen, 
viereckigen  Dolch  verwundet  worden.  Die  Wunde  verlief  schräge  von  der  linken  Seite 
des  Halses  drei  Finger  breit  unter  dem  Ohre  gegen  das  Rückenmark  hin.  Der  junge 
Mann  fiel  auf  der  Stelle  nieder,  der  Motilität  und  Sensibilität  in  allen  unterhalb  des 
Kopfes  gelegenen  Theilen  beraubt,  so  dass  man  ihn  nach  Hause  tragen  und  ins  Bett 
legen  rausste.  Retentio  urinae  et  alvi,  einige  Tage  später  Incontinentia  uriuae.  Etwa 
am  18.  läge  begann  der  Verletzte  auf  der  linken  Hälfte  wieder  eine  Spur  von  Em- 
pfindung zu  gewinnen.  Am  20.  Tage  konnte  er  die  Finger  und  Zehen  derselben  Seite 
bewegen  und  bis  zum  30.  Tage  kehrte  Gefühl  und  Bewegung  der  linken  Seite  mehr 
und  mehr  zurück.  Erst  am  30.  Tage  begann  auch  in  der  rechten  Seite  das  Gefühl, 
spater  die  Motilität  wiederzukehren.   Am  40.  Tage  befand  sich  der  Kranke  in  einem 


*)  M.  Bernhardt:  Ein  Fall  von  halbseitiger  Rückenmarksverletzun?.  Arch  f 
rsychiatrie.  IV.  p.  227. 
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sehr  gebesserten  Zustande,  konnte  aber  noch  weder  stehen  noch  gehen.  Erst  nahezu 
4  Monate  nach  der  Verletzung  begann  er  langsam,  wie  ein  Kind,  das  gehen  lernt, 
einige  Schritte  zu  machen.  Die  ßeiae  waren  erheblich  abgemagert,  die  Schwäche 
rechts  grösser  als  links. 

Folgender  Fall  ist  eines  der  ältesten  Beispiele  halbseitiger 
Durchsckneidung  des  Rückenmarks  mit  den  Symptomen  der  Hemi- 
plegia  spinalis. 

Ebendaselbst  Obs.  VII.    Verwundung  des  RücJcenmarJcs  in  der  obern  Partie. 
Heilung  mit  Fortbestehen  der  sensiblen  Paralyse  linkerseits;  der  motorischen  in 

der  rechten  Oberextremitüt. 

Ein  Tambour  der  Nationalgarde  in  Paris  gerieth  mit  einem  seiner  trunkenen  Ka- 
meraden in  Streit:  er  warf  aus  einer  ziemlich  grossen  Entfernung  den  Säbel  nach  ihm, 
die  Spitze  desselben  drang  von  hinten  her  in  die  obere  Seite  des  Halses  ein.  Augen- 
blicklich fühlte  der  Getroffene  die  Beine  unter  sich  zusammenbrechen  und  stürzte  zu 
Boden.  Andern  Tags  wurde  er  ins  Hospital  gebracht.  Die  Wunde  betrug  ca.  2  Zoll 
und  befand  sich  hinten  rechts  am  Halse,  unmittelbar  unter  dem  Hinterhaupt.  Die 
rechte  Oberextremität  hatte  ihre  Motilität  verloren,  aber  die  Sensibilität  erhalten.  Die 
rechte  Unterextremität  war  wenig  geschwächt,  aber  von  normaler  Sensibilität.  Am  4.  Tage 
war  die  Schwäche  der  Unterextremität  fast  verschwunden,  auch  mit  dem  Vorderarm 
konnte  der  Kranke  einige  Bewegungen  ausführen.  Am  30.  Tage  befand  sich  der  Kranke 
bereits  ganz  wohl,  ausser  Bett,  ging  umher,  aber  die  Lähmung  der  Oberextremität 
blieb  unverändert.  Zufällig  bemerkte  er,  dass  er  an  der  linken  Körperhälfte  unem- 
pfindlich war,  während  die  Bewegungen  hier  vollkommen  intact  waren.  Die  Anaesthesie 
schnitt  scharf  mit  der  Mittellinie  ab.  — 

4.  Die  Erschütterung  des  Rückenmarks,  Contusio,  Com- 
motio,  Concussio  medullae  spinalis.  Unter  Erschütterung 
des  Rückenmarks  versteht  man  solche  Verletzungen,  bei  denen  eine 
Gewalt  direct  oder  indirect  auf  die  Wirbelsäule  einwirkt  und,  ohne 
dass  diese  selbst  verletzt  wird,  Zeichen  einer  Affection  des  Rücken- 
marks hervorruft.  Die  Gewalt  wirkt  also  nur  indirect  durch  die 
intact  gebliebenen  Hüllen  auf  das  Rückenmark,  indem  sich  die  Er- 
schütterung auf  dasselbe  fortpflanzt.  Ein  grosser  Theil  solcher 
Rückenmarkserschütterungen  sind  unbedeutender  Natur  von  schnell 
vorübergehenden  Symptomen,  so  dass  sie  überhaupt  nicht  zur  ärzt- 
lichen Beobachtung  und  Behandlung  kommen.  In  einem  andern 
Theile  aber  dieser  Verletzungen  entstehen  schwere  Folgen,  Läh- 
mungen von  verschiedener  In-  und  Extensität  und  selbst  der  tödt- 
liche  Ausgang  ist  kein  ungewöhnlicher. 

Die  pathologisch -anatomischen  Veränderungen,  welche 
Folge  einer  solchen  Rückenmarkserschütterung  sein  können,  sind 
ziemlich  mannigfach.  Wir  haben  schon  oben  der  Zerreissungen  so- 
wie der  Blutungen  in  den  Arachnoidealsack  und  in  die  Ruckenmarks- 
substanz  gedacht.*)  Solche  evidente  Veränderungen  findet  man  aber 
durchaus  nicht  constant.  In  manchen  Fällen  ist  der  Obduktions- 
befund durchaus  negativ.  Schon  aus  älter  er  Zeit  haben  wn ^Be- 
obachtungen, wo  trotz  sehr  intensiver,  schnell  todtheher  Rucken- 
markssymptome  der  Obductionsbefund  ein  durchaus  negativer  war. 

~^iTen  seltensten  Ereignissen  gehört  die  Zerreissung  d er  Pia Jgter^ptaalis 
mit  bruchartiger  Hervorstülpung  der  Marksubstanz  in  For»  eine  «^^^^n 
licher  oder  länglicher  weicher  Plaques,  welche  der  Membran  aufzuliegen  scheinen. 
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Man  glaubte  daher  annehmen  zu  können,  dass  die  Erschütterung 
nicht  sowohl  evidente  Zerreissungen  der  Rückenmarkssubstanz,  als 
molekulare,  durch  die  intensiven  erschütternden  Schwingungen  ge- 
setzte Alterationen  der  Nervensubstanz  bedinge,  welche  ohne  sicht- 
bare anatomische  Läsion  die  Function  des  Organs  in  der  erheb- 
lichsten Weise  zu  stören  im  Stande  sei  (vergl.  Ol  Ii  vi  er).  Gerade 
diese  „molekulare"  Läsion  wurde  dann  als  das  eigentliche  Wesen 
der  Erschütterung  angesehen.  Abercrombie  sagt  t  c.  p.  520:  Eine 
Erschütterung  des  Rückenmarks  kann  schnell  tödtlich  werden,  ohne 
irgend  eine  krankhafte  Erscheinung,  die  man  bei  den  Leichenöff- 
nungen entdecken  könnte,  erzeugt  zu  haben.  Boy  er  berichtet  von 
einem  Manne,  welcher  sich  durch  Fall  das  Rückgrat  verletzte,  so- 
fort eine  völlige  Paraplegie  davon  trug  und  in  Folge  der  Verletzung 
starb.  Bei  der  Autopsie  konnte  man  keinen  krankhaften  Zustand 
im  Gehirn  oder  Rückenmark  entdecken.  Franck  hat  vier  Fälle 
von  Erschütterungen  des  Rückenmarks  mitgetheilt,  die  tödtlich  ver- 
liefen, ohne  dass  im  Rückenmark  oder  den  Wirbeln  etwas  krank- 
haftes zu  finden  war.  Ich  selbst  habe  vor  wenig  Jahren  einen  Fall 
gesehen,  welcher  nach  Erschütterung  des  Rückenmarks  unter  Läh- 
mungserscheinungen in  fünf  Tagen  lethal  verlaufen  war,  und  bei 
welchem  die  Obduction  weder  makroskopisch  noch  mikroskopisch, 
noch  auch  nach  der  Härtung  in  Chromsäure  eine  Alteration  des 
Rückenmarks  erkennen  liess.  —  Ein  Theil  dieser  Fälle  ist  wohl  in 
die  Kategorie  des  Shok  zu  rechnen,  wovon  sogleich  die  Rede  sein 
wird:  in  einem  andern  Theil  der  Fälle  sind  möglicherweise  kleine 
Blutungen,  welche  bei  nicht  sehr  genauer  Untersuchung  übersehen 
werden  können.  Doch  ist  auch  der  Verlauf  der  Lähmung  mitunter 
ein  so  schneller,  günstiger,  dass  das  Vorhandensein  von  Blutungen 
unwahrscheinlich  wird.  Hughes  berichtet  einen  Fall,  in  welchem  so- 
fort nach  der  Erschütterung  Paralyse  der  Extremitäten  auftrat,  aber 
schon  nach  vier  Stunden  verschwand,  dafür  entwickelte  sich  eine 
Paralyse  der  obern  Extremitäten,  welche  nach  einiger  Zeit  eben- 
falls vollkommen  geheilt  wurde.  Galen  erzählt  von  einem  Manne, 
der  nach  einer  Verletzung  des  Rückens  die  Sprache  und  Stimme 
verlor  und  an  den  untern  Extremitäten  gelähmt  wurde.  Die  obern 
blieben  gesund.  Nach  Verlauf  von  7  Tagen  kelfrten  Sprache  und 
Stimme  wieder  und  bald  verschwand  auch  die  Lähmung.  Leudet 
glaubte  in  diesen  Fällen  eine  Congestion  des  Rückanmarks  an- 
nehmen zu  dürfen,  doch  ist  dieses  nur  eine  durch  keine  directe  Be- 
obachtung gestützte  Vermuthung. 

In  andern  Fällen  setzt  nun  aber  die  Erschütterung  evidente 
anatomische  Läsionen,  es  kommt  zu  partiellen  Zerreissungen.  zu 
grösseren  Haemorrhagieen  oder  capillären  Blutungen.  Derartige  Be- 
funde sind  mehrmals  bei  den  Autopsieen  constatirt  worden.  Hier- 
her gehört  der  schon  oben  mitgetheilte  Fall  von  Waters,  partielle 
Zerreissung  der  Med.  oblongata  mit  reichlichem  Bluterguss.  Be- 
merkenswerth ist  ferner  eine  Beobachtung  von  Bennett:*) 


*)  Clinical  lectures  on  the  Principles  and  Practiee  of  Medicine.  Edinburgh  1859. 
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Eine  Frau  starb  innerhalb  4  Tagen,  nachdem  sie  von  ihrem  Manne  einen  Schlag 
in  den  Nacken  erhalten  hatte.  Unmittelbar  darauf  wurde  sie  von  einer  vollständigen 
Paralyse  der  Extremitäten  und  des  Rumpfes  befallen.  Bei  der  Autopsie  fand  man  ein 
Blutgerinnsel  von  der  Grösse  einer  Erbse  im  Centrum  des  Rückenmarks  in  der  Höhe 
des  2.  Halswirbels,  unmittelbar  unterhalb  der  Med.  oblongata.  Die  Rindenschichten 
des  Organs  waren  gesund.    Die  Wirbel  intact.  — 

Einen  weiteren  Fall  beschreibt  Kirkbride:*) 

Am  zweiten  Tage  nach  einer  starken  Rückenmarkserschütterung  trat  Lähmung  auf, 
welche  complet  wurde  und  als  solche  nur  zwei  Tage  bestand.  Am  5.  Tage  erfolgte 
der  Tod.  Man  fand  bei  der  Autopsie  ein  Blutextravasat  mit  Erweichung  des  Rücken- 
marks, ohne  Fractur  der  Wirbel.  — 

Ich  selbst  besitze  noch  eine  solche  Beobachtung  aus  dem  Jahre 
1861: 

Ein  24jähriger  Arbeitsmann  wurde  am  5.  November  1861  dadurch  verletzt,  dass 
ihm,  während  er  im  Keller  vornübergebückt  stand,  ein  Fensterkreuz  auf  Kopf  und 
Nacken  fiel.  Er  verlor  das  Bewusstsein.  Als  er  zu  sich  kam,  konnte  er  die  Beine 
nicht  bewegen  und  wurde  ins  Hospital  gebracht.  Patient,  ein  kräftiger  Mann,  klagte 
über  heftige  Schmerzen  im  Nacken,  so  dass  er  nicht  ruhig  die  Rückenlage  einhalten 
konnte.  Die  Beine  vollkommen  bewegungslos,  auch  die  Arme  können  nur  wenig  be- 
wegt werden:  die  Finger  sind  halbflectirt,  ihre  Streckung  unmöglich,  auch  die  Extension 
im  Ellbogengelenk  ist  beschwerlich  und  empfindlich.  Das  Gefühl  an  den  Unterextre- 
mitäten ist  vollständig  erloschen,  bis  hinauf  zur  Höhe  der  Brustwarzen,  darüber  hin- 
aus ist  die  Empfindung  vorhanden,  aber  noch  abgeschwächt.  An  den  Armen  starke 
Taubheit  von  der  Mitte  des  Oberarmes  bis  zu  den  Fingern.  —  Retentio  urinae.  _  Der 
Penis  ist  halb  erigirt,  Samenabiiuss  hat  stattgefunden.  Stuhlgang  geht  unwillkürlich 
ab.  Die  Gegend  des  5.  und  6.  Halswirbels  ist  spontan  und  auf  Druck  äusserst  em- 
pfindlich. Die  Weichtheile  dieser  Partie  sind  stark  verschwollen,  doch  ist  weder  ab- 
norme Beweglichkeit  noch  Crepitation,  noch  Knochendeformität  mit  Sicherheit  nach- 
weisbar. Puls  verlangsamt  40—50.  Hauttemperatur  normal.  Sensorium  frei. 

Ord.:  Eisblase  und  Blutegel  ad  loc.  affect. 

Am  folgenden  Tage  stellte  sich  das  Gefühl  und  die  Beweglichkeit  der  Arme  theil- 
weise  wieder  her,  die  Beine  blieben  aber  vollkommen  unbeweglich.  Die  Reflexe  in 
denselben  sind  ziemlich  lebhaft,  zeitweise  spontane  Zuckungen.  Sensorium  frei.  Patient 
klagt  über  heftige  Schmerzen  im  Nacken  und  etwas  erschwerte  Respiration:  der  Re- 
spirationstypus ist  fast  rein  abdominell,  der  Thorax  selbst  macht  so  gut  wie  gar  keine 
Excursionen.    Puls  70.    Temperatur  etwas  erhöht.    Urin  mit  dem  Katheter  entleert. 

Secessus  inscii.  ...  , 

Der  Zustand  der  Lähmung  ändert  sich  in  den  nächsten  Tagen  nicht  wesentlich. 
Dagegen  nehmen  die  Klagen  über  Athemnoth  zu,  die  Respiration  wird  immer  beschwer- 
licher die  Inspiration  geschieht  unter  angestrengter  Contraction  der  Halsmuskeln  und 
starker  Action  des  Zwerchfells.    Lippen  und  Wangen  deutlich  cyanotisch. 

Unter  zunehmender  Dyspnoe  und  Cyanose  erfolgt  der  Tod  am  9.  November,  also 
am  5.  Tage  nach  der  Verletzung. 

Bei  der  Autopsie  liess  sich  nirgend  an  den  Halswirbeln  eine  Fractur  nachweisen. 
Im  Sninalcanal  fand  sich  in  der  Höhe  des  5.  und  6.  Halswirbels  ein  reich bches  Blut- 
eSravas Das  Rückenmark  selbst  erscheint  an  dieser  Stelle  in  der  Hohe  von  fast 
S,  geschwollen,  spindelförmig  und  gleichzeitig  in  seiner  Consistenz  erweicht: 
oberhalb  uÄd  unterhalb  der  Anschwellung  zeigt  es  eine  normale  Consistenz.  Au  den, 
Durchschnitt  erscheint  es  ebenfalls  deutlich  erweicht  von  rot  blich  W  Reicht  d u  - 
Seilender  Farbe,  mit  grösseren  und  kleinern  Blutextravasaten  durchsetzt  Die  Zeich- 
ntg  der  grauer !  Substanz  ist  verwischt.  Die  Pia  an  der  entsprechenden  Stelle  mpcnt, 
getrübt,  durch  Adhäsion  mit  der  Dura  lose  verklebt.  - 

Ausser  diesen  durch  die  Autopsie  constatirten  Fällen  giebt  es 
nun  eine  ziemlich  grosse  Anzahl,  bei  welchen  der  Verlauf  es  in 

*)  Amer.  Journ.  of  Med.  Sc.   Vol.  XV. 
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hohem  Grade  wahrscheinlich  macht,  dass  die  nächste  Folge  der 
Erschütterung  Blutungen  in  die  Rückenmarkssubstanz  gewesen  sind, 
entweder  ein  grösserer  Brguss  oder  capilläre  Blutungen,  aus  denen 
sich,  wie  in  dem  eben  mitgetheilten  Falle,  eine  mit  hämorrhagischer 
Erweichung  verbundene  Myelitis  entwickelt  hat.  _  Die  histologischen 
Vorgänge  entsprechen  der  traumatischen  Myelitis. 

Der  Verlauf  schliesst  sich  dem  der  Rückenmarksblutungen, 
und  zwar  im  Allgemeinen  den  günstigsten  Fällen  an.  Zuweilen 
ermässigen  sich  die  Lähmungssymptome  schon  nach  wenig  Tagen, 
es  kann  aber  auch  durch  die  nachfolgende  entzündliche  Reaction 
eine  Steigerung  der  Symptome  zu  Stande  kommen,  welche  bei  hoch- 
gelegenen Verletzungen  das  Leben  bedroht.  Wird  dieses  Stadium 
überstanden,  so  tritt  im  Laufe  der  nächsten  Wochen  meist  eine 
bedeutende  Besserung  der  Symptome  ein,  zuweilen  kommt  sie  einer 
Heilung  nahe,  aber  oft  bleiben  Residuen  zurück,  bestehend  in  un- 
vollkommenen Lähmungen,  Atrophieen,Contracturen,  welche  äusserst 
mannigfaltig  sein  können. 

Die  Prognose  der  durch  Rückenmarkserschütterung  gesetzten 
Lähmungen  ist  demnach  sehr  viel  günstiger,  als  bei  den  mit  Wirbel- 
fracturen  verbundenen.  In  einer  grossen  Reihe  von  Fällen  bleibt 
nicht  allein  das  Leben  erhalten,  sondern  es  tritt  selbst  eine  voll- 
kommene oder  fast  vollkommene  Heilung  ein.  Dennoch  ist  die  Pro- 
gnose keineswegs  eine  gute.  In  den  ersten  Tagen  ist  das  Leben 
bei  einigermassen  heftigen  Erscheinungen  immer  bedroht:  durch 
Shok,  Tetanus,  Meningitis  etc.  Auch  späterhin  kann  durch  hinzu- 
tretende Myelitis  ein  schwerer,  selbst  lethaler  Verlauf  bedingt  sein 
und  ziemlich  häufig  bleiben  Residuen  zurück.  Diese  werden  nach 
Verlauf  einiger  Monate  stationär,  sind  aber  doch  eine  fast  fort- 
währende Aufforderung  zu  ärztlicher  Behandlung,  durch  Complication 
von  Seiten  der  Blase,  Decubitus,  intercurrirende  Krankheiten,  vor- 
übergehende Besserungen  und  Verschlimmerungen  etc.  Ich  lasse 
zwei  Beispiele  solcher  Residuen  hier  folgen. 

J.  W.,  40  Jahre  alt,  Invalide,  fiel  im  Jahre  1843  von  der  Festung  Ehrenbreiten- 
stein  ca.  40'  hoch  herunter;  das  Bewusstsein  war  in  Folge  des  Falles  nicht  verloren, 
dagegen  spürte  er  auf  der  Stelle,  dass  beide  Beine  gelähmt  waren.  In  derselben  Nacht 
noch  wurde  er  von  den  Mannschaften  der  Wache  nach  der  Caserne  getragen  und  ein 
Arzt  geholt.  Eine  Stunde  später  trat  Erbrechen  ein,  darnach  grosse  Hitze  und  leb- 
hafter Durst.  Am  Tage  darauf  wurde  er  ins  Lazareth  gebracht,  der  untere  Theil  des 
Rückgrats  war  stark  geschwollen,  zugleich  hatte  Patient  von  hier  aus  die  heftigsten 
Schmerzen.  Tags  darauf  stellte  sich  starker  Meteorismus  ein  und  Retentio  urinae,  so 
dass  Patient  katheterisirt  werden  musste.  Wegen  heftiger  Schmerzen  im  Kreuze  wur- 
den Blutentziehungen  (Schröpfköpfe)  und  Eisumschläge  gemacht.  Vom  Kreuze  aus  zogen 
sich  die  Schmerzen  um  die  Unterbauchgegend  wie  ein  Reifen  herum,  und  weiterhin 
stellten  sich  heftige  reissende  Schmerzen  in  den  Beinen  ein. 

Einige  Monate  später,  da  sich  keine  Besserung  zeigte,  erhielt  Patient,  eine  grosse 
Moxe  ms  Kreuz  (wovon  noch  die  Narbe  besteht),  später  wurden  Erbsen  eingelegt  und 
ein  Pulver  eingestreut. 

Während  dieser  Zeit  erfolgte  eine  erhebliche  Besserung  des  Zustandes.  Nacli 
ca.  1/2  Jahre  hatte  Patient  keine  Schmerzen  mehr,  der  Meteorismus  verlor  sich,  der 
Urin  konnte  ziemlich  gut  gehalten  und  gelassen  werden  und  das  Gefühl  stellte  sich 
am  obern  Theil  der  Oberschenkel  wieder  her.  Die  Schmerzen  in  den  Beinen  bestan- 
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den  von  Zeit  zu  Zeit  noch  fort,  namentlich  bei  Witterungswechsel  sich  verschlimmernd. 
Im  Jabre  1844  stellten  sich  lebhafte  Reflexzuckungen  ein,  besonders  wenn  Patient  beim 
Fahren  auf  hartes  Steinpflaster  kam,  und  sie  waren  so  heftig,  dass  Patient  sich  auf 
den  Stuhlwagen  festbinden  musste,  um  nicht  horuntergeschloudert  zu  werden,  sie  be- 
standen in  einer  vollständigen  Streckung  der  Beine  in  den  Kniegelenken.  Späterhin 
Hessen  diese  Reflexzuckungen  nach,  indem  sich  Contracturen  in  den  Fuss-  und  be- 
sonders den  Kniegelenken  ausbildeten.  —  Die  Arme  haben  nie  eine  Spur  von  Be- 
theiligung an  dem  Processe  gezeigt. 

Status  praesens  am  24.  Juli  1862.  Patient  ist  ziemlich  kräftig  gebaut,  gut 
genährt,  Gesichtsfarbe  etwas  bleich.  Sensorium  vollkommen  frei.  Stimmung  heiter. 
Patient  fühlt  sich  in  seinem  Oberkörper  vollkommen  gesund  und  kräftig.  Er  sitzt  be- 
ständig in  einem  Rollstuhl,  Nachts  schläft  er  im  Bette  auf  der  Seite  mit  angezogenen 
Knieen.  Die  Beine  sind  namentlich  in  den  Kniegelenken  in  äusserst  straffer  Flexions- 
Contractur,  die  Füsse  stehen  in  der  Stellung  des  Pes  equinus.  Bewegungen  kann  Patient 
nur  in  der  Hüfte  machen,  hier  sind  sie  frei  und  von  ziemlich  guter  Energie.  In  den 
Kniegelenken  und  den  Füssen  keine  Spur  von  spontaner  Beweglichkeit.  Die  Ernährung 
der  Beine  ist  beeinträchtigt,  zwar  besteht  keine  hochgradige,  doch  deutliche  Abmagerung, 
die  Waden  sind  abgeplattet,  die  Sehnen  der  Unterschenkelbeuger,  sowie  der  Tendo 
Achill,  in  straffer  Spannung  Die  Füsse  sind  eher  etwas  geschwollen,  cyanotisch,  ihre 
Temperatur  kühl,  auch  hat  Patient  leicht  das  Gefühl  von  Kälte  in  den  Beinen.  Oefters 
treten  noch  Reflexzuckungen  ein,  zuweilen  sehr  intensive.  Auf  Reize  mit  Nadelstichen 
erfolgen  leichte  Zuckungen  in  den  Hüftgelenken. 

Die  Sensibilität  ist  selbst  an  den  Fusssohlen  nicht  ganz  erloschen,  doch  hier  in 
hohem  Grade  abgestumpft,  weiter  nach  oben  zu  wird  die  Anästhesie  immer  geringer, 
bleibt  aber  bis  zur  Hälfte  der  Oberschenkel  nachweisbar.  Von  hier  ab  bis  zu  den 
Schenkelbeugen  lebhafte  Hyperästhesie,  welche  schon  lange  besteht,  so  dass  Patient 
die  früher  versuchte  Anwendung  der  Electricität  nicht  vertragen  konnte.  Auch  jetzt 
noch  hat  Patient  namentlich  bei  Witterungswechseln  reissende  Schmeren,  welche  vom 
Kreuz  oder  von  den  Schenkelbeugen  her  bis  in  die  Hacken  ziehen,  bald  ist  es  ein 
Reissen  bald  ein  Gefühl  von  Ameisenlaufen.  —  Der  Urin  kann  zwar  gehalten  werden, 
doch  erfolgt,  sobald  der  Drang  zum  Uriniren  gespürt  wird,  die  Entleerung  sehr  schnell 
nnd  unaufhaltsam.  Auch  der  Stuhlgang,  wenn  er  diarrhoisch  ist,  kann  nicht  voll- 
kommen gehalten  werden. 

Von  den  Leisten  an  ist  die  Sensibilität  vollkommen  normal,  ebenso  alle  Be- 
wegungen frei  und  energisch,  namentlich  haben  die  Arme  in  keiner  Weise  gelitten, 
der  Händedruck  ist  kräftig  und  die  Finger  können  die  kleinsten  Gegenstände  fühlen 
und  fassen. 


W  Schieferdeckermeister,  41  Jahre  alt.  Vor  5  Jahren  fiel  Patient  von  einem 
Gebäude  ca.  20'  hoch  herunter  und  kam  gerade  auf  die  Füsse  zu  stehen,  fiel  dann 
rücklings  auf  das  Gesäss  und  die  linke  Hand.  Sofort  spurte  er  einen  fürchterlichen 
Schmerz  im  Kreuz,  das  Bewusstsein  war  keinen  Augenblick  verloren  gegangen.  Beim 
Versuch  Tich  zu  bewegen,  bemerkte  Patient,  dass  beide  Beine  bis  zum  Gemachte 
hinauf  vollkommen  unbeweglich  und  gefühllos  waren,  wie  todt  dagegen  war  der 
übrige  Kö  pe.Tnamentlich  die  Arme,  ganz  intact.  Patient  wurde  auf  einem  Brette 
eine  halbe  Me i  e  weit  nach  Hause  gefahren  und  hatte  beim  Transport  die  heftigsten 
Schme?  en  im  Kreuze,  namentlich  beim  Fahren  auf  dem  Pflaster,  so  dass  der  Wagen 
!  tritt  fS  Schritt  fahren  musste.  Der  sogleich  gerufene  Arzt  machte  einen  Ader ass 

beWeDrei  Wochen  lang  war  die  willkürliche  Beweglichkeit  der  Beine  null  doch  hatte 
Patient  das Hinte  Bein  bei  Lage  im  Bette  anzuziehen  vermochte,  ohne,  es  jedoch  Wie* 
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so  dass  Patient  seit  jenem  Falle  beständig  katheterisirt  wurde  und  später  sich  selbst 
katheterisirte,  nur  bei  gefüllter  Blase  fliessen  spontan  einige  Tropfen  ab:  Jahr  nach 
der  Verletzung  begann  sich  das  Gefühl  des  Dranges  zum  Urinlassen  einzustellen.  — 
Auch  bestand  hartnäckige  Stuhlverstopfung. 

Nachträglich  bemerkt  Patient,  dass  er  ca.  3  Wochen  nach  dem  Falle  seine  Beine 
auf  ärztliche  Verordnung  mit  hydropathischen  Entwicklungen  behandelte;  indess  schon 
nach  der  zweiten  Einwicklung  spürte  er  eine  Verschlimmerung  des  Allgemeinbefindens, 
welches  sich  so  steigerte,  dass  er  mit  der  vierten  Einwicklung  das  Verfahren  aus- 
setzen musste.  Er  bekam  eine  zweite  Venaesection  und  Blutegel  ins  Kreuz,  welche 
überhaupt  in  den  ersten  2  Monaten  häufig  in  kurzen  Pausen  angewandt  wurden. 

Im  ersten  Jahre  war  Patient  kaum  im  Stande  sich  auf  den  Beinen  zu  erhalten, 
er  musste  an  den  Wänden  fortkriechen;  nachher  ging  es  besser,  das  rechte  Bein, 
welches  beim  Fallen  auf  einen  Stein  aufgestossen  war,  blieb  schwächer  als  das  linke 
und  schleppte  nach;  erst  im  zweiten  Jahre  glich  sich  der  Unterschied  aus.  An  den 
Armen  hat  Patient  nie  eine  Schwäche  gespürt.  —  Die  Fäces  gingen  in  der  ersten  Zeit 
unwillkürlich  ab,  erst  nach  xj%  Jahre  lernte  Patient  den  Stuhl  halten,  doch  auch  jetzt 
hat  Patient  noch  immer  nicht  das  richtige  Gefühl,  namentlich  bei  diarrhoischem  Stuhl- 
gange wird  es  ihm  schwer,  ihn  zurückzuhalten. 

Der  Geschlechtstrieb  war  fast  ganz  erloschen.  Nur  selten  traten  Erectionen  ein, 
nie  so  häufig  und  kräftig  wie  früher.  In  der  ersten  Zeit  ganz  erloschen,  stellte  er 
sich  theilweise  in  den  letzten  zwei  Jahren  wieder  etwas  her.  —  Das  Gefühl  in  den 
untern  Extremitäten  hat  sich  vollkommen  wieder  hergestellt. 

Status  praesens.  Kräftiger  Mann,  von  guter  gesunder  Gesichtsfarbe,  guter  Er- 
nährung. Der  Gang  ist  ganz  eigenthümlich,  schwankend,  watschelnd,  nur  mit  Hülfe 
eines  Stockes  möglich.  Die  Unterextremitäten  sind  abgemagert,  am  meisten  die  Unter- 
schenkel, die  Wadenmuskeln,  sind  abgeplattet  und  deform:  sie  sind  im  Zustande  der 
Contractur,  so  dass  die  Füsse  im  Pes  equinus  stehen,  zugleich  besteht  aber  auch 
eine  Contractur  der  Muse,  peronaei,  welche  die  Fusssohle  nach  aussen  dreht  und  den 
äussern  Fussrand  hebt.  Durch  diese  Stellung  der  Füsse  ist  der  Gang  watschelnd,  in- 
dem auf  den  vordem  Theil  des  innern  Fussrandes  aufgetreten  wird  und  zugleich  die 
Fussgelenke  sämmtlich  unbeweglich  sind.  Schon  durch  diese  Fussstellung  ist  es  dem 
Kranken  unmöglich  lange  zu  stehen,  wie  sie  auch  ein  Schwanken  bedingt,  aber  auch 
hiervon  abgesehen  ist  die  Kraft  der  Unterextremitäten  nicht  die  normale.  Die  Sen- 
sibilität ist  fast  normal,  unter  der  Fusssohle  wenig  abgestumpft.  Der  Stuhlgang  ist 
immer  retardirt  und  Dysurie  besteht  seit  dem  Falle  anhaltend  fort  und  macht  die 
llauptbeschwerde  des  Patienten  aus.  Er  muss  sich  stets  katheterisiren  und  hat  von 
Zeit  zu  Zeit  lebhafte  brennende  Schmerzen.  Der  Urin  ist  alkalisch,  enthält  ein  mässiges 
schleimig-eitriges  Sediment,  ist  frei  von  Albumen. 

3)  An  die  Blutergüsse  scliliesst  sich  die  traumatische  Mye- 
litis (traumatische  Rückenmarkserweichung)  an,  welche  zuweilen 
Folge  der  Rückenmarkserschütterung  ist.  Sie  nimmt  vermuthlich 
ihren  Ausgangspunkt  von  kleinen,  capillären  Haemorrhagieen,  welche- 
weiterhin  zu  entzündlicher  Reaction  kommen.  Sie  trennt  sich  nicht 
scharf  von  den  ad  2)  genannten  Blutungen,  indessen  ist  doch  der 
Verlauf  dadurch  verschieden,  dass  die  Symptome  unmittelbar  nach 
der  Verletzung  unbedeutend  sind  und  weiterhin  an  Intensität  er- 
heblich zunehmen.  Namentlich  in  solchen  Fällen,  wo  sich  der  Patient 
nach  einer  Rückenmarkserschütterung  mit  geringfügigen  Folgeer- 
scheinungen nicht  schonte,  wo  auf  ihn  Schädlichkeiten,  wie  Erkäl- 
tung, psychische  Erregungen  etc.  einwirkten,  entwickelt  sich  zu- 
weilen eine  ungewöhnlich  heftige  Reaction  mit  myelitischer  Er- 
weichung. Wir  kommen  in  dem  Kapitel  der  Myelitis  noch  auf  diese 
Form  zurück. 

Ollivier  (Obs.  LVIII  p.  498)  theilt  folgende  Beobachtung  mit:  Chüte  sur  le 
(Jos,  commotion  de  la  moelle  epiniere;  paralysie  complete  du  mouvement,  et  incom- 

Leyden,  Krankheiten  des  Rückenmarks.   II.  ^ 
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pleto  de  la  sonsibilite:  paralysie  de  la  vessie  et  du  rectum.  Myelite.  Mort  le  trentieme 
jour.  —  Abercrombie  zählt  zwei  Fälle  zur  Myelitis  (I.  p  484  u.  521,  nach  Boyer 
erzählt).  — Hamraond  behandelte  ein  Mädchen  an  frischer  Myelitis  11  Monate  nach 
einem  Trauma  auf  die  Sacro-Lumbal-Gegend.  —  Günsberg  (Patholog.  Gewebelehre. 
1846)  und  Evans  Rew'es  (Edinb.  med.  J.  1855)  stellen  als  eine  Ursache  der  acuten 
.Myelitis  Trauma  hin. 

4)  Zu  den  seltenen  Folgen  der  Rückenmarkserschütterung  ge- 
hört  vornehmlich  der  Tetanus.  Ob  die  Erschütterung  des  Rücken- 
marks für  sich  oder  die  Quetschung  einiger  Nervenwurzeln  als  Ur- 
sache des  Tetanus  anzusehen  ist,  soll  hier  nicht  erörtert  werden. 
Stoll  hat  eine  solche  Beobachtung  mitgetheilt,  eine  andere  Condess. 
Ollivier  nennt  den  Tetanus  unter  den  Folgen  der  Rückenmarks- 
erschütterung und  Erich son  als  eine  Folge  der  Eisenbahn-Unfälle. 
Ich  selbst  habe  zwei  Fälle  von  Tetanus  nach  Rückenmarkserschüt- 
terung gesehen,  welche  in  Symptomen  und  Verlauf  nichts  Abweichen- 
des darboten.  —  Eine  noch  seltenere  Folge  der  Rückenmarkser- 
schütterung ist  die  Meningitis  spinalis  oder  cerebro-spinalis. 
Ch.  Bell  hat  eine  solche  Beobachtung  mitgetheilt,  wir  haben  oben 
bei  der  Abhandlung  über  die  Cerebrospinalmeningitis  auch  diese 
Aetiologie  erwähnt. 

5)  Von  besonderem  Interesse  und  hervorragender  praktischer 
Wichtigkeit  sind  die  indirecten  Folgen  der  Rückenmarkserschut- 
terung  welche  sich  nicht  unmittelbar  dem  Trauma  anschliessen, 
wenigstens  nicht  unmittelbar  in  ihrer  Bedeutung  hervortreten,  son- 
dern unmerklich  beginnen  und  erst  nach  mehr  oder  wenig  ge- 
raumer Zeit  einen  schweren,  nicht  selten  deletären  Verlauf  an- 
nehmen. Dies  sind  Fälle  von  chronischer  Meningitis,  Myelitis  und 
Myelomeningitis,  welche  zu  neuralgischen  Schmerzen,  Schwache 
und  Lähmungszuständen,  Atrophieen  u.  s.  w.,  mitunter  in  progres- 
sivem Verlaufe  führen.  In  seltenen  Fällen  entwickeln  sich  auch 
Tumoren  mit  malignem  Verlaufe.  ; 

Solche  Beobachtungen  sind  hier  und  da  m  der  Literatur  zer- 
streut Sie  haben  eine  besondere,  praktische  und  forensische  Be- 
deutung durch  die  Eisenbahn-Unfälle  gewonnen,  unter  denen  gerade 
Rückenmarkserschütterungen  naturgemäss  häufig  sind 

Ehe  wir  zu  diesen  übergehen  wollen  wir  zwei  Beispiele  von 
chronischer  (progressiver)  Degeneration  des  Rückenmarks  in  *olge 
von  Erschütterung,  folgen  lassen. 

*)  W.Gull  (Gase  ofParaplegie.  1858.  p.  195.  Guy'«  Hosp  Reporte^  P«^nS 
atrophy  of  the  muscles  of  the  trunk  and  upper  extreinities,  after  a  blow  on  the 
•with  the  fist. 
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hältniss  zur  Abmagerung  der  Muskeln  abgenommen.  ■  Der  Fortschritt  der  Krankheit 
war  ohne  Schmerz.  — 

Ein  26jähriger' Mann*)  fiel  im  Juli  1866  ca.  25'  herunter  und  hatte  in  Folge 
dessen  eine' leichte  Abnahme  der  Sensibilität  an  den  untern  Extremitäten,  sowie  eine 
Paralyse  des  rechten  Armes  und  der  Blase  davongetragen.  An  der  Wirbelsäule  war 
keine  Verletzung  zu  constatireni  Doch  klagte  Patient  über  eine  Steifigkeit  des  Halses 
und  leichte  Schmerzen  in  der  Höhe  des  1.  und  2.  Dorsalwirbels.  Alsbald  erschienen 
schmerzhafte  Convulsionen  in  den  untern  Extremitäten  und  besonders  im  rechten  Bein. 
Im  Monat  August  im  rechten  Arm  Contractur.  Erschwerte  Respiration,  Erbrechen. 
Sensibilität  und  Intelligenz  intact.  Ende  December  Tod.  —  Bei  der  Autopsie  fand  man 
mit  blossem  Auge  weder  im  Gehirn  noch  im  Rückenmark  Abnormes.  Mikroskopisch 
zahlreiche  Körnchenzellen.  Nach  der  Erhärtung  in  Chromsäure  markirten  sich  die 
Punkte,  wo  sich  Körnchenzellen  finden,  durch  hellere  Färbung.  Die  Vorderstränge 
sind  alterirt,  von  der  Halsanschwellung  bis  zur  Lendenanschwellung,  die  innere  Ab- 
theilung der  Stränge  zeigt  die  stärksten  Alterationen.  Unterhalb  der  Lendenanschwel- 
lung bieten  die  Seitenstränge  eine  Alteration  ihrer  hintern  Partie,  besonders  rechts. 
Ueberdies  findet  man  in  der  ganzen  Cervicalanschwellung  Alterationen,  welche  sich  bis 
zur  grauen  Substanz  erstrecken.  Auch  diese  ist  voll  von  Fettgranulationen.  —  Die 
Hinterstränge  sind  in  der  Medulla  oblongata  und  Halspartie  degenerirt. 

Railway  injuries  of  the  spine.  Railway-Spine.**)  Die 
Erschütterungen  des  Rückenmarks,  welche  eine  Folge  der  Eisen- 
bahn-Unglücksfälle sind,  haben  in  England  mehrfach  zu  Ent- 
schädigungsklagen Veranlassung  gegeben.  Die  Aerzte  haben  viel- 
fach ihr  Gutachten  darüber  abgeben  müssen,  ob  Lähmungs-  oder 
Schwächezustände,  die  sich  allmälig  ausgebildet  hatten  und  von  dem 
Kläger  von  einem  solchen  Unfälle  hergeleitet  wurden,  in  der  That 
darauf  zu  beziehen  waren  oder  nicht.  Der  Schwierigkeit  der  Sache 
gemäss  sind  die  Ansichten  der  Aerzte  oft  different  gewesen.  Der 
wirkliche  Zusammenhang  der  späteren  Zustände  mit  dem  früheren 
Unfall  ist  erst  durch  eine  grössere  Summe  von  Erfahrungen  nach- 
zuweisen und  der  einzelne  Fall  um  so  mehr  mit  Vorsicht  zu  beur- 
theilen,  als  absichtliche  und  unabsichtliche  Täuschungen  in  den  An- 
gaben der  Patienten  leicht  und  häufig  mitunterlaufen.  Auch  für  die 
Criminalistische Rechtspflege  sind  derartige  Beobachtungen  von  gleich 
wichtiger  Bedeutung,  indem  auch  hier  die  Frage  nicht  selten  zu 
beantworten  ist,  inwiefern  spätere  schwere  Lähmungszustände  auf 
eine  frühere  Körperverletzung  zu  beziehen  sind.  Man  ist  vielfach 
geneigt,  den  Zusammenhang  zwischen  beiden  in  Abrede  zu  stellen, 
und  m  der  That  wird  er  im  einzelnen  Falle  schwer  mit  Sicherheit 
zu  erweisen  sein.  Wenn  man  aber  zahlreiche  Beobachtungen  in 
Betracht  zieht,  so  wird  sich  der  Schluss  ergeben,  dass  Erschütte- 
rungen des  Rückenmarks  selbst  ohne  unmittelbare  erhebliche  Folgen 
der  Ausgangspunkt  von  allmälig  fortschreitenden  schweren  Erkran- 
kungen dieses  Organs  sein  können. 

m  i  *!-Ch''n BasHan=  Degenerescence  de  la  moelle  survenue  k  la  suite  d'une  chute. 
Med.  chir.  Transact.  T.  I.  p.  39.  1868. 

Jph?  Jensen: „0n  raüway  and  other  injuries  of  the  nervous  System.  London 
v  i  \r  •  a  Sym.e:,  0n  Kompensation  for  Railway  Injuries.  Lancet  1867.  p.  2.  - 
Ed.  Morris:  A  prachcal  treatise  on  Shok  after  surgical' Operations  and  iniuries  with 
especial  reference  to  shok  caused  by  railway-injuries.  London  1867.  -  Savory  Notes 
fR3  °TnT  S0,nTe?  of  ">e '  immediate  and  rcmote  effects  on  injuries  of  the  spinal  cord. 
St;Barthol.  Hosp.  Rep.  1869  V.  -  J.  A.  Lidell:  On  injuries  of  the  spine,  includine 
concussion  of  the  spinal  cord,  iliustrated  with  cases.  Amer.  J.  of  med.  sc.  1864  Ä 
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Die  von  den  Engländern  gebrauchte  Bezeichnung  Railway-Spine 
ist  vielfach  und  nicht  ohne  Grund  bemängelt  worden.  Man  hat  ein- 
geworfen, dass  die  Rückenmarkserschütterungen  durch  Eisenbahn- 
Unfälle  sich  durch  Nichts  von  anderen  Erschütterungen  unterscheiden 
und  dass  es  ebenso  unzweckmässig  ist,  eine  specielle  Form  Rail- 
way-Spine aufzustellen,  als  etwa  Gunshot-Spine  oder  dergl.,  woran 
Niemand  denke.  Erichsen,  einer  der  ersten  Autoren  über  die  Rail- 
way  Injuries,  giebt  auch  vollkommen  zu,  dass  eine  ganz  besondere 
Erkrankungsform  nicht  vorliegt,  dass  jede  Rückenmarkserschütte- 
rung aus  anderen  Veranlassungen  dieselben  Folgen  haben  könne. 
Von  14  Fällen,  welche  Erichsen  als  Beispiele  mittheilt,  sind  8 
überhaupt  gar  nicht  durch  Eisenbalmzufälle,  sondern  durch  andere 
Erschütterungen  bedingt.  Nur  die  praktische  Bedeutung  und  die 
relative  Häufigkeit  der  Zufälle  nach  Eisenbahnunglück  rechtfertigt 
einigermassen  die  besondere  Benennung. 

Die  schleichende  Entwicklung  der  Folgen  von  solchen  Eisen- 
bahn-Unfällen schildert  Erichsen  folgendem! assen:  „In  der  Regel 
hat  der  Patient  kein  Bewusstsein  davon,  dass  ihm  ein  ernster  Un- 
fall zugestossen  ist.   Er  fühlt  zwar,  dass  er  heftig  gestossen  und 
erschüttert  worden  ist,  er  ist  vielleicht  etwas  schwindlig  und  be- 
nommen, aber  er  überzeugt  sich,  dass  er  keinen  Knochen  zerbrochen 
hat   er  findet  nur  einzelne  oberflächliche  Schrunden  und  wünscht 
sich  selbst  Glück  dazu,  dem  Unfall  so  gut  entronnen  zu  sein  Er 
wird  nun  ruhig  und  gefasst,  er  springt  sogar  seinen  Unglucksge- 
fährten  bei  und  setzt  seine  Reise  fort.    Zu  Hause  angekommen, 
beginnen  sich  die  Folgen  der  Verletzung  zu  zeigen.    Eine  plötz- 
liche Gemüthserregung  tritt  ein.  er  bricht  in  Thränen  aus  wird 
SÄ  Sülft  nicht  und  schreckt  im  Schlafe  auf   Am  nächsten 
Ta^e  klagt  er  über  das  Gefühl  allgemeiner  Zerschlagenheit,  be- 
sonders in  den  Muskeln  des  Genickes  und  der  Lenden  hat  er  das 
Gefühl  von  Steifigkeit  und  Spannung  bis  m  die  Zehen  hinein.  Nach 
einiger  Zeit  findet  er  sich  unfähig  zur  Arbeit  und  Bewegung,  er 
legt  sich  nieder  und  sucht  nun  erst  ärztliche  Hülfe."  Nun  beginnen 
sich  die  ersten  bleibenden  und  positiven  Symptome  zu  entwickeln, 
welche  in  hohem  Maasse  variiren  können.  Gewöhnlich  lassen  diese 
Svmntome  ai  f  eine  schleichende  Entzündung  des  Rückenmarks  und 
seiner  Htate  scSessen.  Sie  bestehen  in  Schmerz  im  Rücken,  welcher 
irr    Druck  und  Bewegung,  besonders  beim  Drehen  gesteigert 
ll  f  da™ Gesellt  sich  Steifigkeit  der  Wirbelsäule  und  das  Ge- 
mh\ fd/s  um S  en  Reifens   In  den  schwereren  Fällen  folgen  nun 
SriÄÄÄch  Spasmen,  zuweilen  durch  Trismus 
Scher  Ausgang    Geht  die  Entzündung  in  den  chronischen  Vei- 
Ä  to  ffi  sich  permanente  Veränderungen  in  der  Structur 

£  teilen  &  »«äÄ  vS 
dass  die  Obduction  einen  ausreichenden  Giund  nachweist. 
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Autopsieen  der  Art  liegt  eigentlich  nur  eine  Beobachtung  vor,  ^ein 
Fall  von  Gore,  von  Lockhoud  Clarke  untersucht,  dessen  .Be- 
schreibung aber  doch  manches  zu  wünschen  übrig  lässt.  Der  Pataent, 
ein  Mann  in  den  mittleren  Lebensjahren,  erfuhr  einen  Eisenbann- 
Zusammenstoss,  bei  welchem  er  ohne  besondere  Verletzungen  die 
gewöhnlichen  Nervensymptome  davontrug  und  vollkommen  paraplek- 
tisch  wurde.  Als  er  3  Jahre  später  starb,  wurde  die  Autopsie  ge- 
macht. Man  fand  Spuren  chronischer  Entzündung  in  den  Häuten 
und  der  Corticulsubstanz  des  Gehirns.  Die  Spinalhäute  waren  stark 
congestiv,  das  Rückenmark  selbst  erschien  in  der  Cervicalpartie 
verkleinert,  die  hintern  Stränge  geschwunden,  der  Rest  derselben 
stark  braun  gefärbt,  aber  von  unveränderter  Structur  (chronische 
Myelitis  mit  nachfolgender  Atrophie). 

Als  ein  lehrreiches  Beispiel  der  schleichend  eintretenden  Folgen 
einer  Rückenmarkserschütterung  wird  auch  von  Erich sen  der  so- 
gleich mitzutheilende  von  Dr.  Maty  erzählte  Fall  des  Grafen  Lor- 
dat  citirt,  welcher  sich  durch  Fall  aus  dem  Wagen  die  Erschütte- 
rung des  Rückenmarks  zugezogen  hatte  und  nach  3^  Jahren  ge- 
storben war  (Sklerose  und  Hypertrophie  der  Halspartie,  Gliom?). 

Die  Therapie  der  Rückenmarkserschütterung  schliesst  sich 
an  die  der  traumatischen  Rückenmarksaffection  überhaupt  an.  Im 
Anfang  sind  vorzüglich  die  Symptome  des  Shok  zu  behandeln.  In 
leichten  Fällen  kann  man  alsdann  den  Patienten  bei  ruhiger  Lage 
und  Schonung  sich  selbst  überlassen,  bis  die  Lähmungssymptome 
rückgängig  werden.  Schwerere  Fälle  sind  wie  Haemorrhagie  und 
acute  Myelitis  zu  behandeln:  Eisblase,  Blutentziehungen ,  Mercu- 
rialien;  Sorge  für  gute  Lagerung,  für  regelmässige  Harn-  und  Stuhl- 
entleerung;  weiterhin  Tonica. 

Diejenigen  Fälle,  in  welchen  die  unmittelbaren  Folgen  der 
Rückenmarkserschütterung  geringfügig  sind,  erheischen  eine  be- 
sondere Vorsicht  durch  die  Erfahrung,  dass  sie  zuweilen  zu  schlei- 
chenden entzündlichen  Processen  mit  schweren  Folgezuständen  Ver- 
anlassung geben.  Diese  Erfahrung  muss  dem  Arzte  die  Verpflich- 
tung auflegen,  keinen  Fall  von  Erschütterung  des  Rückenmarks  auf 
die  leichte  Achsel  zu  nehmen  und  selbst  leichten  Symptomen  eine 
eingehende  Aufmerksamkeit  und  Sorgfalt  zu  schenken.  Man  wird 
dabei  oft  auf  den  Widerstand  der  Patienten  stossen,  welche  bei 
geringfügigen  Symptomen  nicht  wesentlich  genirt  sein  wollen,  auch 
wird  man  nicht  übersehen  dürfen,  dass  ein  grosser  Theil  unbedeu- 
tender Folgen  ohne  alle  Behandlung  und  selbst  ohne  alle  Schonung 
vorübergeht.  Dem  Tact  und  der  Sorgfalt  des  Arztes  ist  es  hier 
anheimgegeben,  die  Mitte  zu  halten  zwischen  Vorsicht  und  über- 
triebener Aengstlichkeit.  In  der  ersten  Zeit  nach  der  Verletzung 
ist  jedenfalls  schon  der  psychischen  Erregung  wegen  Schonung  not- 
wendig und  dieselbe  allemal  auf  mehrere  Tage  auszudehnen.  Nach 
der  Behandlung  des  etwaigen  Shok  ist  Ruhe  die  Hauptsache,  so- 
wohl geistige  wie  körperliche  Ruhe.  Nach  Verlauf  mehrerer  Tage 
wird  sich  einigermassen  beurtheilen  lassen,  ob  zunächst  ernstliche 
Folgen  zu  erwarten  sind.    Geringere  Symptome  sind,  unter  fort- 
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gesetzter  Schonung  mit  milderem  Regime,  wohl  zu  beachten,  nie- 
mals in  den. "Wind  zu  schlagen,  es  wird  darauf  ankommen,  ob  sie 
bei  vorsichtigem,  zweckmässigem  Verhalten  sich  bessern  und  zurück- 
geben oder  trotzdem  zunehmen.  Im  letzteren  Falle  ist  es  not- 
wendig, zeitig  einzuschreiten  und  durch  strengere  Ruhe,  sowie  ander- 
weitige geeignete  Mittel  dem  Fortschreiten  des  Processes  wo  mög- 
lich vorzubeugen.  Die  Mittel,  welche  hierbei  in  Betracht  kommen, 
sind  theils  schon  besprochen,  theils  kommen  sie  bei  der  Myelitis 
zur  Erwähnung. 

Die  Behandlung  endlich  der  Residuen  geschieht  nach  allge- 
meinen Grundsätzen  mittelst  Gymnastik,  Bäder  und  Electricität. 
Ueberhaupt  ist  kaum  länger  als  bis  zum  Ablaufe  des  ersten  Jahres 
noch  auf  Besserung  zu  hoffen,  alsdann  ist  der  Vernarbungsprocess 
beendet,  der  Zustand  stationär  und  nur  intercurrirendeComplicationen 
können  neue  Indicationen  für  die  Behandlung  geben. 


Als  Anhang  fügen  wir  noch  einige  Angaben  über  die  wichtigen 
und  mannigfachen  Folgen  von  Erchütterung  der  Medulla  ob- 
long ata  hinzu.    Sie  kommen  durch  Gewalttaten  (Stoss.  Schlag, 
Fall)  zu  Stande,  welche  entweder  direct  die  Gegend  der  Med.- ob- 
longata,  d.  i.  das  Genick,  oder  welche  den  Schädel  treffen.  Er- 
schütterungen des  Kopfes  an  verschiedenen  Punkten  haben  nicht 
selten  Folgen,  welche  mit  Bestimmtheit  auf  den  Sitz  in  der  Med. 
oblongata  hinweisen.  Am  häufigsten  sind  es  Fall  oder  Stoss  gegen 
den  Hinterkopf  und  die  Stirn:  im  letzteren  Falle  findet  eine  Art 
Contrecoup  statt,  so  dass  das  Gehirn  an  seiner  Basis  und  im  Ueber- 
gang  in  das  Foramen  occipitale  eine  Erschütterung  erleidet.  Die 
Folgen  solcher  Erschütterungen  sind  nun  in  einigen  Fällen  grössere 
Blutergüsse,  welche  den  Tod  zur  Folge  haben.  Hiervon  giebt  der 
schon  mitgetheilte  Fall  Waters  ein  Beispiel.  In  vielen  Fällen  sind 
die  Folgen  keine  so  deletären,  sondern  sind  mit  dem  Leben  ver- 
träglich, so  dass  vorübergehende  oder  bleibende  Symptome  eintreten, 
welche  auf  kleinere  Läsionen  in  der  Med.  oblongata  (oder  gleich- 
zeitig im  Pons  und  dem  Halsmark)  bezogen  werden  müssen.  Wir 
können  mit  grosser  Wahrscheinlichkeit  annehmen,  dass  capilläre 
Blutungen  in  den  genannten  Theilen  die  unmittelbare  Folge  des 
Traumas  waren  und  dass  diese  entweder  resorbirt  werden  oder  zu 
chronisch  entzündlichen  Processen  führen.  Am  Menschen  sind  zwar 
solche  Läsionen  nicht  direct  beobachtet,  aber  die  Experimente 
von  C  Westphal*)  an  Meerschweinchen  haben  gezeigt,  dass  durch 
Erschütterungen  des  Kopfes  kleine  Blutungen  im  Pons,  der  Med. 
oblongata  und  dem  obern  Theil  des  Cervicalmarkes  bewirkt  wer- 
den können.  Die  Symptome,  welche  bei  Meerschweinchen  entstehen, 
sind  den  beim  Menschen  beobachteten  vielfach  so  ahnlich,  dass  man 
berechtigt  ist,  auf  eine  analoge  Läsion  beim  Menschen  zu  schliessen. 


*)  Berl.  klin.  Wochenschrift.  1871.  No.  38. 
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Die  Folgezustände,  welche  beim  Menschen  öfters  nach  Erschütte- 
rungen der  Med.  oblongata  beobachtet  werden,  sind  nun  folgende: 
a  Das  Auftreten  entschiedener  Lähmungen  nach  Erschütte- 
rungen der  Med.  oblongata  ist  im  Ganzen  selten.  Bedeutende  Zer- 
reissuugen  und  Blutergüsse  würden  natürlich  nicht  überstanden  wer- 
den Ausser  dem  Fall  von  Waters  gehört  vermuthlich  eine  Be- 
obachtung von  Souncier  hierher:  Paralysies  des  quatre  membres, 
du  rectum  etc.,  consecutives  ä  un  coup  de  Bayonnette  a  l  Arcade 
sourcilliers.  Gaz.  des  höpit.  1863.  No.  147.  Schwäche  der  Extre- 
mitäten ist  im  Anschluss  au  andere  Folgen  der  Verletzung  mehr- 
fach beobachtet  worden.  •  \ 

b.  Epilepsie.  Die  Beobachtung  ist  wiederholt  gemacht  wor- 
den dass  Epilepsie  beim  Menschen  entstehen  kann  durch  Fall  auf 
den  Kopf,  besonders  den  Hinterkopf.  Ich  selbst  habe  eine  sehr 
exquisite  Beobachtung  publicirt,  wo  sich  in  Folge  eines  Falles  auf 
die  Stirn  Epilepsie  entwickelte:  die  Reihenfolge  der  Erscheinungen 
entsprach  so  genau  den  Experimenten  an  Meerschweinchen,  dass 
dieser  Fall  eine  bemerkenswerthe  Illustration  für  die  Analogie  der 
Folgezustände  ist.  Ausser  der  Epilepsie  waren  Symptome  einer 
chronischen  Myelitis  (cervicalis  et  bulbi)  vorhanden,  welche  einen 
schweren  Verlauf  nahmen.  Der  Fall  ist  bereits  im  I.  Theil  p.  108 
mitgetheilt. 

c.  Eine  seltnere,  bisher  wenig  bekannte  Folge,  die  sich  hier 
anschliesst,  ist  eine  bleibende  Verlangsamung  des  Pulses. 
Bei  Fracturen  der  Halswirbel  ist  eine  entschiedene  Verlangsamung 
der  Herzcontractionen  wiederholt  beobachtet  worden  (Hutchinson, 
Gurlt),  selten  bei  Fracturen  der  obern  Brustwirbel.  Diese  Ver- 
langsamung ist  vorübergehend  und  macht  bald  einer  bedeutenden 
und  meist  gefährlichen  Beschleunigung  Platz.  M.  Rosenthal  hat 
eine  Beobachtung  mitgetheilt,  wo  die  Pulsverlangsamung  bei  einem 
Kinde  von  15  Jahren,  welches  einen  Schlag  in  der  Gegend  des 
6.  Halswirbels  erhalten  hatte,  vier  Wochen  bestand  (nebst  deut- 
licher Erweiterung  der  Pupillen) :  das  Kind  wurde  vollkommen  ge- 
heilt. Zuweilen  bleibt  dies  Phänomen  der  Pulsverlangsamung  nach 
Verletzungen  des  Cervicalmarkes  oder  des  Bulbus  permanent  (20  bis 
30  Pulse),  bei  völlig  gesundem  Herzen.  Es  können  sich  daraus 
späterhin  gefährliche  Anfälle  entwickeln,  die  in  unregelmässigen 
Perioden  wiederkehren.  Der  Anfall  beginnt  mit  einer  Syncope,  es 
folgt  ein  comatöser  Zustand  mit  Stertor,  während  der  Puls  von  30 
bis  40  auf  20  herabsinkt,  das  Gesicht  ist  bleich,  mitunter  zeigen 
sich  epileptiforme  Convulsionen.  Charcot  giebt  an,  drei  ganz  über- 
einstimmende Fälle  der  Art  gesehen  zu  haben.  Eine  interessante 
Beobachtung  hat  Dr.  Heibert on  mitgetheilt  (A  case  of  slow  pulse 
with  fainting  fits,  which  flrst  came  on  two  years  after  an  injury  of 
the  neck  from  a  fall.  Med.  Chirurg.  Transact.  London  1841.  T.  24.): 

Ein  Herr  von  61  Jahren  fiel  bei  einer  Ja^dpartie  auf  den  Kopf  und  verlor  einen 
Moment  das  Bewusstsein.  Er  musste  mehrere  Wochen  das  Bett  hüten  und  klagte  über 
einen  lebhaften  Schmerz  im  Halse  und  behinderte  Beweglichkeit  des  Kopfes.  Trotz- 
dem konnte  er  sich  während  zweier  Jahre  seiner  Lieblingsbeschäftigung  hingeben.  Erst 
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nach  Ablauf  diesor  zwei  Jahre  bekam  or  zum  ersten  Mal  einen  Anfall  von  Syncope 
(faiuting  fit)  und  man  entdeckte  bei  dieser  Gelegenheit  zum  ersten  Male,  dass  der  Puls 
permanent  verlangsamt  war.  In  den  folgenden  2— 3  Jahren  wiederholten  sich  die  An- 
fälle und  näherten  sich  einander,  währond  sie  gleichzeitig  länger  dauerten.  Am  häufig- 
sten machto  der  syncopale  Anfall  bald  apoplektiformen  oder  epileptiformen  Symptomen 
Platz.  Der  Puls  betrug  im  Mittel  30,  hei  auf  20  und  15  zur  Zeit,  wo  der  Anfall  sich 
nahte  und  er  hörte  momentan  auf  zu  schlagen,  sobald  der  Anfall  ausbrach.  In  einem 
solchen  Anfalle  trat  der  Tod  ein.  —  Dio  Autopsie  ergab:  eine  beträchtliche  Ver- 
engerung des  Hinterhauptloches,  sowie  der  obern  Partie  des  Spinaleanales,  im  Durch- 
messer von  vorn  nach  hinten.  Knöcherne  Ankylose  des  Gelenks  zwischen  Atlas  und 
Hinterhaupt.  Medulla  oblongata  sehr  klein  und  sehr  derb.  Das  Heiz  gross,  die  Wan- 
dungen der  Ventrikel  eher  dünn,  aber  ohne  sonstige  nennenswerthe  Alteration.  —  Der 
Autor  leitet  die  Verlangsamung  des  Pulses  von  der  Compression  des  Halsmarkes  durch 
den  verengerten  Spinalcanal  her.  — 

d.  Diabetes  ist  mehrfach  als  Folge  von  Fall  auf  den  Hinter- 
kopf beobachtet  worden.  Ich  selbst  sah  bei  einem  Studenten,  welcher 
auf  dem  Eise  rücklings  hingefallen  und  sich  eine  Erschütterung  des 
Hinterkopfes  zugezogen  hatte,  einen  intensiven  Diabetes  insipidus. 
Die  ersten  Zeichen  der  vermehrten  Harnsecretion  wurden  bereits 
14  Tage  nach  dem  Fall  wahrgenommen,  ohne  dass  irgend  welche 
andere  Folgen  eingetreten  waren.  Die  Harnmenge  steigerte  sich 
auf  8—10  Liter  pro  Tag.  Der  Zustand  blieb,  so  lange  ich  den 
Patienten  kannte,  d.  h.  ca.  4  Jahre,  unverändert.  —  In  einem  andern 
Falle  hatte  sich  bei  einem  19jährigen  jungen  Manne  starker  Dia- 
betes mellitus  entwickelt  (3—4  pCt.  bei  5— 6000 Gem.  Harn),  in  Folge 
einer  Verletzung  des  Hinterkopfes.  Patient  war  vom  Pferde  ge- 
stürzt, mit  dem  Hinterkopf  aufgefallen  und  hatte  sich  hier  „ein  Loch 
in  den  Kopf  geschlagen",  welches  3  Wochen  zu  seiner  Heilung  ge- 
brauchte und  eine  deutliche  Narbe  hinterliess.  Einige  Monate  später 
machten  sich  Symptome  geltend,  vermehrter  Durst  und  Hunger  mit 
Schwächegefühl,  welche  auf  den  Diabetes  bezogen  werden  können. 
Auch  dieser  Zustand  blieb  unverändert.  O.  Kämnitz  berichtet  über 
einen  Fall  von  Kopfverletzung  mit  folgendem  Diabetes  mellitus. 
(Ärch.  d.  Heilkunde.  XIV.  1873.  p.  447).  Fall  von  Commotio  cerebn 
mitErschwerung  der  Sprache,  Abducenslähmung.  Diabetes  mellitus, 
welcher  nach  ca.  6  Wochen  allmälig  wieder  abnimmt  und  verschwindet 
bis  auf  blosse  Polyurie.  Kämnitz  nimmt  ein  Extravasat  m  der 
Med.  oblongata  als  dessen  Ursache  an.  Auch  m  Friedberg  s  Fall 
(Virch  Arch  XXXIII.)  mit  Reitbahngang  hatte  sich  Diabetes  mell. 
entwickelt.  Man  konnte  p.  m.  keine  Alteration  der  Med.  oblongata 
resp.  des  4.  Ventrikels  mehr  nachweisen  _ 

e  Verlust  der  Sprache  und  des  Gehörs  sind  öfters  nach 
Schlägen  auf  den  Kopf,  Ohrfeigen  etc.  beobachtet  worden  Natür- 
lich sind  die  Fälle  von  Verletzung  des  Trommelfells  nicht  hierher 
zu  rechnen.  Die  Sprachstörung  hat  in  diesen  Fällen  den  Charakter 
der  Anarthrie  und  ist  meist  mit  behinderter  Deglutition  verbunden. 
Zuweilen  bestehen  noch  andere  Hirnsymptome,  Kopfschmerzen 
leichte  Delirien.  Die  Patienten  sind  oft  längere  Zeit  mit  so  ehen 
Symptomen  krank,  in  einigen  Wochen  oder  Monaten  tritt  He  lung 
ein.  in  einzelnen  Fällen  aber  entwickelt  sich  daraus  ein  chionischei 
Zustand,  wobei  die  Sprachstörung  in  vermindertem  Grade  loitbe- 
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steht  und  sich  eine  lähraungsartige  Schwäche  der  Extremitäten  und 
selbst  psychische  Störungen  (Stupor,  Dementia,  Gedächtnissschwäche) 
eingestellt  haben.  Die  chronischen  Folgezustände,  welche  auf  einen 
entzündlichen  Process  innerhalb  der  Med.  oblongata  und  den  um- 
gebenden Häuten  hindeuten,  entwickeln  sich  entweder  direct  aus 
den  unmittelbaren  Folgen  der  Verletzung,  oder  sie  entstehen  nach- 
dem die  ersten  Folgen  ganz  geringfügig  gewesen  und  bereits  ver- 
schwunden sind,  indirect,  allmälig,  insidiös.  Allmälig  entwickelt 
sich  eine  allgemeine  paralytische  Schwäche,  Avelche  sich  selbst  mit 
psychischer  Alteration  (Stupor,  Gedächtnissschwäche,  Dementia)  ver- 
binden kann.  Derartige  Fälle,  welche  schwer  zu  beurtheilen  sind, 
liegen  in  der  Literatur  wenig  vor.  Sie  sind  bei  Gelegenheit  der 
Discussion  über  die  Eisenbahnunglücksfälle  in  England  besprochen 
und  gewürdigt.  Auch  in  der  gerichtsärztlichen  Praxis  haben  sie 
"Wichtigkeit.  Zuweilen  kommt  es  vor.  dass  sich  bei  einem  Miss- 
handelten  in  Folge  von  Schlägen  auf  den  Kopf  aus  den  ersten, 
nicht  beträchtlichen  Symptomen  ein  chronischer  Krankheitszustand 
entwickelt,  bei  welchem  die  Sprachstörung,  die  Schwäche  der  Ex- 
tremitäten bestehen  bleibt  und  ein  progressiv  paralytischer  Zustand 
sich  entwickelt,  der  mit  psychischer  Schwäche  verbunden  sein  kann. 
Das  Urtheil  über  den  Zusammenhang  der  späteren  paralytischen 
Erscheinungen  mit  der  lange  vorhergegangenen  Misshandlung  ist 
im  einzelnen  Falle  immer  schwierig  und  .  kann  nur  auf  Grund  von 
analogen,  hinreichend  sichergestellten  Beobachtungen  abgegeben 
werden. 

f.  Zu  den  indirecten  malignen  Folgen  der  Erschütterung  ge- 
hören nun  auch  die  seltenen  Fälle,  wo  sich  in  der  Folge  Tumoren 
entwickelt  haben.  Die  Entstehung  der  auf  sie  bezüglichen  Sym- 
ptome ist  entweder  continuirlich  fortschreitend,  oder  discontinuhiieh 
durch  eine  Periode  vollkommener  oder  fast  vollkommener  Gesund- 
heit getrennt.  Hierher  würde  ich  den  in  der  Literatur  berühmt 
gewordenen  Fall  des  Grafen  Lordat  rechnen,  welcher  als  eine 
Sklerose  der  Med.  oblongata  beschrieben  wird,  also  in  die  vorige 
Kategorie  gehören  würde;  die  Beschreibung  des  Obductionsbefundes 
scheint  mir  aber  auf  Gliom  schliessen  zu  lassen.  Die  Med.  ob- 
longata wurde  über  ein  Drittel  vergrössert  und  verhärtet  gefunden. 
Die  von  Ollivier,  II.  p.  398,  mitgetheilte  Krankengeschichte  ist 
folgende: 

Chute  sur  le  cou,  faiblesse  et  atrophie  du  membre  thoracique  gauche;  engour- 
dissement  des  meinbres  du  cote  oppose,  sans  paralysie  des  membres  inferieurs.  Mort 
subite  au  bout  de  quatre  ans.  Endurcissement  et  hypertrophie  de  la  portion  cervicale 
de  la  moelle;  epaisisseinent  considerable  de  ses  merabranes. 

Der  Graf  Lordat  wurde  mit  seinem  Wagen  umgeworfen,  der  Art,  dass  sein  Kopf 
gegen  die  Imperiale  schlug  und  sein  Hals  von  links  nach  rechts  gebeugt  wurde.  Er 
klagte  sogleich  darnach  nur  über  einen  leichten  Schmerz  längs  der  linken  Seite  des 
Halses,  welcher  in  wenig  Tagen  verschwand.  Sechs  Monate  später  leichte  Beschwer- 
den der  Articulation,  Schwäche  des  linken  Armes  fast  während  eines  ganzen  Jahres 
Innerhalb  sechs  Monaten  steigerten  sich  diese  Symptome  nicht,  alsdann  aber  entwickelte 
sich  Atrophie  des  Armes,  Aphonie,  convulsivische  und  unwillkürliche  Bewegungen  des 
ganzen  Korpers.  Nach  einem  zweiten  langen  Zwischenraum  entwickelte  sich  Taubheit 
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des  rechten  Armes,  erschwerte  Respiration,  grosse  Schwierigkeit  beim  Schlucken,  Diar- 
rhöe, Urin  normal,  Integrität  der  intellectuellen  Fähigkeiten.  Plötzlicher  Tod  vier  Jahre 
nach  don  ersten  Zufällen.  Die  Untoroxtremifäton  waren  seit  einer  langen  Zeit  nur  von 
Schwäche,  nicht  von  Paralyse  befallen,  denn  der  Patient  konnte  noch  wenig  Stunden 
vor  seinem  Tode  aus  einer  Stube  in  die  andere  gehen,  gestützt  auf  den  Arm  eines 
Gehülfen. 

Bei  der  Autopsie  fand  man  das  Rückenmark  in  dem  Halstheile  sehr  derb,  re- 
sistent gegen  Druck.  Die  Membranen  waren  so  dick,  dass  mau  sie  nur  mit  Mühe 
schneiden  konnte.  Das  verlängerte  Mark  schien  um  ein  Drittel  grösser  als  im  natür- 
lichen Zustande.  Die  Armnerven  und  der  Zungennerv  waren  an  ihrem  Ursprünge  sehr 
derb  und  fast  sehnig. 

Ich  selbst  habe  bei  einem  Knaben  von  11  Jahren  ein  Gliom 
des  Pons  und  der  Med.  oblongata  beobachtet,  welches  sich  in  Folge 
von  Erschütterung  des  Kopfes  entwickelt  hatte. 


5.  Der  Shok  des  Rückenmarks.  Für  die  Erscheinungen, 
welche  wir  jetzt  zu  besprechen  haben,  behalten  wir  den  von  den 
Engländern  gegebenen  Namen  Shok  bei,  weil  der  entsprechende 
deutsche  Ausdruck  der  „Erschütterung"  in  verschiedenem  Sinne  ge- 
braucht wird  und  zu  Verwechselungen  Anlass  giebt.  Wir  haben 
soeben  unter  der  Bezeichnung  der  Rückenmarkserschütterung  die- 
jenigen Folgen  abgehandelt,  welche  von  den  Engländern  als  Con- 
cussion  of  the  spinal  cord  bezeichnet  werden,  und  von  denen 
sich  der  Shok  wesentlich  unterscheidet.  Die  eigenthümliche  Krank- 
heitsgruppe des  letzteren  ist  von  den  Engländern  am  eingehendsten 
beobachtet  und  am  schärfsten  geschildert  worden,  daher  sich  auch 
die  Englische  Bezeichnung  Shok  das  Bürgerrecht  in  der  Wissen- 
schaft erworben  hat.  Eine  Definition  des  Shok  zu  geben  ist  nicht 
leicht  Morris*)  definirt  ihn  als  den  eigenthümlichen  Effect  aut 
das  animale  System,  hervorgerufen  durch  heftige  Insulte  irgend 
einer  Art,  oder  durch  heftige  Gemütsbewegung,  wie  Schreck, 
Furcht,  Schauder,  Ekel.  Es  wird  zweckmässiger  sein  statt  der 
Definition  auf  die  Erscheinungen  selbst  einzugehen  und  deren  Deu- 
tung, soweit  es  möglich,  anzuschliessen.  ,011  „„„ 

Wir  unterscheiden  drei  Formen  resp.  Ursachen  des  Shok.  von 
denen  zwei  der  oben  citirte  Morris  nennt:  a)  der  traumatische, 
b)  der  psychische  Shok.  Hieran  reiht  sich  c)  der  Shok  durch  Blitz- 
schlag Wir  beginnen  mit  dem  traumatischen  Shok.  dessen  Er- 
scheinungen am  besten  und  häufigsten  studirt  sind,  daher  als  mass- 
gebend angesehen  werden  können. 

a)  Der  traumatische  Shok.  Die  älteste  Erwähnung  der  den 
Shok  zugehörigen  Symptome  findet  sich  bei  Guthrie  (On  ganshot 
wounds)   bald  darauf  haben  Oopeland  und  Astley  Ooopei  eine 
genaue  Beschreibung  und  Würdigung  der  Erscheinung  gegeben. 

*)  Morris:  A  practical  treatise  on  Shok  after  surgical  '^^^1^1^^ 
Tondon  1867  -  II  Fischer:  Ueber  den  Shok.  Volk  mann  s  Sammlung  Wnuscher 
VÄ  WO.  No.  10—  Vergl  ferner:  Lectures  of  Ast  .T  Oo.p.t  London  1825. 
-  Guthrie:  On  gunshot  wounds.  —  Pirogoff.  -  Baideleben. 
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Der  letztgenannte  berühmte  Chirurg  Englands  sagt:  „Verletzungen, 
welche  tödtliche  Folgen  haben,  zerstören  das  Leben  in  verschiedener 
Weise,  schwere  durch  den  Excess  der  Action,  die  schwersten  aber 
durch  Shok  des  Nervensystems  ohne  Reaction.  Manche  Fälle  er- 
reichen niemals  das  Stadium  der  Reaction  und  endigen  tödthch,  so- 
bald die  Reaction  begonnen  hat,  in  Folge  der  Unfähigkeit  des  Orga- 
nismus, dieselbe  aufrecht  zu  erhalten."  Nach  Fischer  tritt  der 
Shok  in  zwei  Formen  auf,  der  torpiden  und  der  er e tischen  Form. 
Die  vorzüglichsten  Symptome,  durch  welche  sich  der  Shok  zu  er- 
kennen giebt,  sind:  grosse  Prostration,  Verfall  der  Gesichtszüge, 
die  Augen  liegen  tief,  sind  glanzlos,  der  Blick  ist  starr,  öde.  Die 
Extremitäten  sind  kühl,  die  Haut  ist  marmorblass,  Hände  und  Füsse 
leicht  cyanotisch,  die  Temperatur  1— U  0  C.  unter  die  normale  ge- 
sunken; der  Puls  ist  kaum  zu  fühlen,  Secessus  inscii  erfolgen.  Da- 
bei ist  das  Sensorium  frei,  die  willkürlichen  Bewegungen  alle  mög- 
lich, aber  beschränkt  und  kraftlos,  die  passiv  erhobenen  Extre- 
mitäten fallen  wie  todt  hernieder.  Die  Sensibilität  ist  herabgesetzt, 
nur  die  stärksten  sensiblen  Reize  werden  schmerzhaft  percipirt; 
ein  solcher  Patient  würde  die  eingreifendsten  Operationen  ertragen, 
ohne  sie  schmerzhaft  zu  empfinden. 

Der  beschriebene  Complex  von  Symptomen  hat  eine  unver- 
kennbare Analogie  mit  dem  bekannten  Goltz'schen  Klopfversuch 
beim  Frosche,  bei  welchem  die  Blutbewegung  stockt,  das  Herz  un- 
ergiebig arbeitet,  allgemeine  Schwäche,  Mattigkeit  und  Zittern  ein- 
tritt. Die  Ursache  dieser  Erscheinungen  findet  Goltz  in  einer  Läh- 
mung des  Gefässtonus,  wodurch  namentlich  die  Venen  des  Pfort- 
adersystems sich  erweitern  und  eine  so  grosse  Blutmenge  in  sich 
aufnehmen,  dass  die  Arterien  leer  werden  und  dem  Herzen  nur 
wenig  Blut  zuführen.  Fischer  erklärt  daher  den  Shok  für  eine 
durch  traumatische  Erschütterung  bedingte  Reflexlähmung  der  Ge- 
fässnerven,  besonders  des  Splanchnicus.  Die  im  Gefässsystem  be- 
merkbaren Erscheinungen,  die  Herzschwäche,  die  Leerheit  des 
Aortensystems,  die  Cyanose  lassen  sich  aus  dieser  Analogie  recht 
wohl  herleiten.  Indessen  dürfte  sie  nicht  genügen,  um  auch  die  im 
Gebiete  der  motorischen  und  sensiblen  Apparate  erkennbaren  Er- 
scheinungen zu  deuten;  hier  wird  man  vielmehr  genöthigt,  auf  eine 
directe  Affection  des  Rückenmarks  selbst  zu  schliessen.  Man  kann 
die  hochgradige  (selten  totale)  Störung  der  Rückenmarksfunction, 
ohne  anatomische  Läsion,  wohl  als  eine  durch  molekulare  Erschüt- 
terung bedingte  Lähmung  desselben  betrachten,  welche  in  das  Ge- 
biet der  Reflexhemmung  gehört.  Die  Erklärung,  welche  Goltz 
von  den  Erscheinungen  der  Reflexhemmung  giebt,  geht  dahin,  dass 
ein  heftiger  Reiz,  sei  es  dass  er  das  Rückenmark  selbst  direct  oder 
indirect  durch  Vermittelung  eines  peripheren  sensiblen  Nerven  be- 
trifft, in  demselben  heftige  (molekuläre)  Bewegungen  der  Nerven- 
masse hervorruft  und  dieselbe  für  andere  weniger  intensive  Er- 
regungen undurchgängig  macht.  Diese  Deutung,  welcher  wir  uns 
schon  im  I.  Theil  p.  55  angeschlossen  haben,  ist  wohl  geeignet 
die  Erscheinungen  des  Shok  zum  Verständniss  zu  bringen.  Wir 
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können  uns  als  Folge  der  Erschütterung  (resp,  anderer  Verletzungen) 
des  Rückenmarks  eine  so  starke  Reflexheminung  denken,  dass  sämmt- 
liche  Functionen  des  Rückenmarks  gelähmt  oder  wenigstens  auf 
ein  minimales  Maass  herabgesetzt  werden.  Zu  diesen  Functionen 
rechnen  wir  nicht  allein  die  Motilität  und  Sensibilität,  sondern 
auch  den  Einfluss  auf  das  Herz,  die  Gefässnerven  und  die  Re- 
spiration. Die  Respiration  ist  gewöhnlich  mit  betheiligt,  sie  wird 
langsam,  oberflächlich,  unregelmässig,  ja  sie  bleibt  in  längeren, 
höchst  beunruhigenden  Intervallen  aus.  Das  Gehirn  nimmt  in  der 
Regel  nicht  Theil,  das  Sensorium  bleibt  frei;  nur  selten  tritt  Stupor, 
Coma  oder  Delirium  ein. 

Der  Shok  entwickelt  sich  nach  allen  möglichen  Verletzungen, 
sowohl  peripherer  Nerven  als  der  Centraiorgane.  Die  Plötzlichkeit 
des  Insultes  kommt  bei  der  Erzeugung  mehr  in  Betracht,  als  die 
Intensität;  individuelle  Disposition,  psychische  Affectionen  können 
die  Disposition  erhöhen.  Die  Verletzungen  des  Rückenmarks  be- 
treffend, so  haben  wir  wiederholt  bei  den  Verletzungen  der  Wirbel- 
säule sowie  des  Rückenmarks  selbst  dies  Gebiet  berühren  müssen. 
Schon  die  Versuche  von  Legallois  und  Wilson  Philipp  haben 
gelehrt,  dass,  wenn  man  bei  Thieren  eine  grosse  Gewalt  auf  Ge- 
hirn und  Rückenmark  einwirken  lässt,  eine  auffällige  Prostration 
der  Kräfte  eintritt,  oder  eine  Syncope,  und  dass  der  Tod  unter 
Stillstand  des  Herzens  die  Folge  sein  kann.  Man  findet  dann  das 
Herz  entweder  zusammengezogen  und  leer,  oder  schlaff,  ausge- 
dehnt und  mit  Blut  gefüllt.  Unmittelbar  nach  dem  Tode  erscheint 
es  für  alle  Reize  unerregbar.  In  Folge  von  Erschütterungen,  Con- 
tusionen  und  Quetschungen  des  Rückenmarks  durch  Wirbelfracturen 
ist  der  Shok  keine  sehr  seltene  Erscheinung.  Wir  haben  bereits 
wiederholt  des  Collapses,  des  Erbrechens,  der  Prostration  als  eine 
Folge  von  Wirbelbrüchen  und  Rückenmarkserschütterungen  ge- 
denken müssen.  Auch  ohne  grobe  Vei letzungen  des  Rückenmarks 
kommen  ähnliche  Symptome  vor,  z.  B.  bei  den  Diastasen  der  Wirbel, 
bei  Blutungen  sowohl  in  die  Häute  als  in  die  Substanz  des  Rucken- 
marks 11.  S.  f.  ,.     „ '         .  j      oi  l, 

Bemerkenswerth  ist  noch,  dass  die  Erscheinungen  des  Shok 
nicht  immer  sofort  nach  der  Verletzung  auftreten.  Nur  in  einen 
Theil  der  Fälle  entwickeln  sie  sich  in  unmittelbarem  Zusammen- 
hange mit  der  Verletzung,  in  andern  Fällen  sind  die  ersten  Stunden, 
ja  selbst  die  ersten  Tage  ganz  frei,  und  erst  nach  einiger  Zeit  ent- 
wickelt sich  unter  Delirien,  kleinem,  kaum  fühlbaren  Pulse  und  all- 
gemeiner Prostration  der  Shok  mit  den  gefahrvollsten  Symptomen. 
Jedesmal  besteht  nach  einer  plötzlichen ,  einigerinassen  intensiven 
Rückenmarksverletzung  in  den  ersten  Tagen  die  Gefohi  des  Shok 
doch  nimmt  sie  nach  dem  dritten  Tage  erheblich  ab  In  den  eis  e 
Tagen  nach  Rückenmarksverletzungen  kann  der  Tod  ganz  plötzlich 
unter  einer  Art  Syncope  eintreten,  daher  man  m  der  eisten  Zeit 
mit  Prognose  und  Therapie  äusserst  vorsichtig  sein  muss 

Die  Prognose  des  Shok  ist  nicht  gunstig.    Der  Tod  ibt .  bei 
heftigem  Shok  ein  häufiger  Ausgang,  aber  selbst  nicht  alle  leichten 
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Fälle  werden  überstanden.  Andererseits  gelingt  es  doch  auch  in 
schweren  Fällen  durch  eine  zweckmässige  Therapie  nicht  selten  das 
Leben  zu  retten. 

Die  Behandlung  des  traumatischen  Shok  betreffend,  so  em- 
pfehlen die  Engländer  als  bestes  Mittel  grosse  Gaben  Opium,  m 
Dosen  von  1—2  Grn.  vierstündlich,  auch  die  allgemeine  Blutent- 
leerung wird  nicht  von  der  Hand  gewiesen.  —  Wenn  wir  aber  ge- 
mäss den  obigen  Auseinandersetzungen  den  Shok  als  eine  Reflex- 
lähmung des  Nervensystems,  insbesondere  des  Rückenmarks  auf- 
fassen wollen,  so  wird  die  hauptsächlichste  Indication  darin  be- 
stehen, die  vitalen  Centra  wieder  für  die  normalen  Reize  zugäng- 
lich zu  machen.  Zu  diesem  Zweck  sind  Excitantien  und  Analeptica 
aller  Art  indicirt  und  werden  auch  von  den  meisten  Chirurgen  an- 
gewandt. Fischer  1.  c.  empfiehlt  Erwärmung  des  Patienten  durch 
Tücher,  Wärmflaschen,  Frottiren,  ferner  Kaffee,  Wein,  Bouillon, 
warmen  Grog:  im  Nothfalle  künstliche  Respiration.  Von  inneren 
Mitteln  sind  zu  nennen:  Campher,  Moschus,  Aether-  und  Ammoniak- 
Präparate,  zu  neuen  Versuchen  empfiehlt  sich  das  Strychnin  sub- 
cutan, ein  Mittel,  welches  die  Erregbarkeit  der  Medulla  oblongata 
erhöht. 

Was  den  Aderlass  betrifft,  so  wird  derselbe  nicht  mehr  so  all- 
gemein angewendet,  wie  früher,  ja  einige  Chirurgen  verwerfen  ihn 
entschieden,  weil  die  im  Shok  befindlichen  Kranken  keinen  Blut- 
verlust vertragen  sollen.  Indessen  ist  er  doch  nicht  unbedingt  zu 
verwerfen,  auch  die  Engländer  lassen  ihn  für  manche  Fälle  zu. 
Wo  entschiedene  Cyanose  und  Asphyxie  besteht,  dürfte  bei  kräftigen, 
vollsäftigen  Patienten  im  Anfange,  d.  h.  noch  mehrere  Stunden  nach 
der  Verletzung,  ein  Aderlass  geboten  sein. 

b)  Shok  durch  psychische  Eindrücke.  Durch  plötzliche 
und  heftige  psychische  Affecte  können  Erscheinungen  hervorgerufen 
werden,  welche  denen  des  traumatischen  Shok  vollkommen  ähnlich 
sind.  Die  Engländer  rechnen  daher  auch  starke  psychische  Affecte 
zu  den  Ursachen  des  Shok  (vergl.  Morris).  Auch  lässt  es  sich 
wohl  begreifen,  dass  eine  heftige  psychische  Reizung  denselben 
Effect  haben  kann,  wie  die  mechanische  Erschütterung  eines  peri- 
pheren sensiblen  Nerven  oder  des  Rückenmarks  selbst.  Es  fehlt 
nicht  an  Beobachtungen,  welche  als  Beweise  des  psychischen  Shok 
gelten  können.  Bekannt  und  häufig  ist  das  Eintreten  von  Zittern, 
Gesichtsblässe,  Syncope  durch  heftige  psychische  Erregung,  wie 
Schreck,  Furcht,  Freude.  Ein  plötzlicher  Zustand  von  Schwäche 
tritt  ein,  mit  oder  ohne  Verlust  des  Bewusstseins,  wobei  das  Ge- 
sicht blass  wird,  die  Lippen  cyanotisch,  der  Radialpuls  klein,  kaum 
fühlbar  wird:  die  Temperatur  ist  gesunken,  die  Extremitäten  kühl, 
die  Muskeln  zittern  und  obwohl  in  der  Regel  alle  willkürlichen 
Bewegungen  ausführbar  bleiben,  so  sind  sie  schwach,  unsicher 
und  energielos,  so  dass  sich  der  Kranke  nicht  auf  den  Füssen  zu 
halten  vermag.  Solche  geringeren  Grade  des  psychischen  Shoks 
haben  keine  ernste  Bedeutung,  sie  gehen  in  der  Regel  in  wenig 
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Minuten  vorüber,  unter  einer  excilirenden  und  krampfstillenden  Be- 
handlung. 

Es  kommen  aber  auch  schwere  Fälle  von  psychischem  Shok 
vor.  welche  länger  andauernde  Folgen,  ja  selbst  einen  plötzlichen 
Tod  zur  Folge  haben  können.  Beispiele,  dass  plötzliche  Freude, 
heftiger  Zorn,  jäher  Schreck  fast  augenblicklich  den  Tod  zur  Folge 
gehabt  haben,  existiren  in  der  Literatur  mehrere.*)  Beobachtungen 
von  vorübergehendem  psychischen  Shok  unter  deutlichen  Depres- 
sionserscheinungen, Krampf-  und  Lähmungssymptomen  finden  sich 
bei  Ollivier  1.  c.  in  den  Beobachtungen  80  und  81,  von  denen  ich 
nur  die  Ueberschrift  hersetze. 

80 :  Heftiger  Anfall  von  Zorn,  gefolgt  von  intensiven  Hinterhaupt-  und  Rücken- 
schmerzen, krampfhafte  Contractionen  der  Extremitätenmunkeln ,  Dysurie,  allge- 
meines Sinken  der  Temperatur.  Allgemeine  und  locale  Blutentziehung,  zum  zweiten 
Male  wiederholt.  Aeusserst  heftiger  dysenterischer  Anfall.  Verschwinden  der  Rücken- 
schmerzen und  der  andern  Symptome:  Heilung. 

81:  Heftige  psychische  Erregung,  gefolgt  von  Rückenschmerzen  mit  Crampi, 
Absterben  und  partieller  Lähmung  der  Rumpfglieder :  Heilung.  —  Recidiv  der- 
selben Phänomene,  begleitet  von  Gastro-intestinal-Reizung,  Blutige  Schröpfköpfe 
auf  die  Rückengegend:  Heilung. 

Hieran  schliesst  sich  auch  die  Beobachtung  von  Lavirotte:**) 

Eine  28jährige  Frau  verlor  unmittelbar  nach  einem  heftigen  Zornanfall  die  Sprache 
und  die  Bewegung  aller  Glieder,  so  dass  sie  sich  nicht  allein  aufrecht  erhalten  konnte. 
Im  Verlauf  von  6  Monaten  kehrte  die  Sprache  wieder  und  sie  konnte  ein  wenig  gehen. 
Langsam  fortschreitende  Besserung. 

Auch  Todd***)  beschreibt  vorübergehende  paralytische  Er- 
scheinungen unter  dem  Namen  Emotional  paralysis.f) 

Bemerkenswerth  ist,  dass  sich  auch  bleibende  Lähmungen  ent- 
wickeln können,  welche  zum  Theil  wenigstens  auf  eine  anatomische 
Läsion  zu  beziehen  sind.  Mehrere  Fälle  von  Myelitis,  Myelomalacie 
und  Tumoren  am  Rückenmark  werden  auf  einen  starken  psychischen 
Shok  zurückgeführt.  Das  Nähere  hierüber  findet  sich  in  der  citirten 
Abhandlung  von  Kohts,  sowie  Theil  I.  p.  172—73  besprochen. 

Die  Behandlung  des  psychischen  Shok  ist  gleich  der  des  trau- 
matischen. 

c)  Shok  durch  Blitzschlag. ff)  Als  dritte  Form  des  Shoks 
bezeichnen  wir  die  Erscheinungen  im  Nervensystem,  welche  durch 


*)  Vergl.  hierüber  die  Abhandlung  von  Dr.  0.  Kohts:  üeber  den  Einfluss  des 
Schreckens  beim  Bombardement  von  Strassburg  auf  die  Entstehung  von  Krankheiten. 
Berl.  klin.  Wochenschrift.  1873.  No.  24. 

**)  Observation  sur  reffet  de  la  colere.    Gaz.  d.  höpit.  1868. 
***)  Clinical  Lectures.    London  1861.  p.  779. 

f)  Siehe  auch  Theil  I.  p.  172  u.  p.  173. 
ff)  Arago:  Sämmtl.  Werke,  Deutsch  von  Bank el.  Leipzig  1854.  —  Munckl: 
Poggendorff's  Annal.  1826.  Bd.  81.  —  W.  Stricker:  Die  Wirkung  des  Blitzes 
auf  den  menschlichen  Körper.  Virch.Arch.  1861.  Bd.  20,  p  45-78;  ferner  dessen 
populärer  Aufsatz:  Der  Blitz  und  seine  Wirkungen,  in  Virchow-Uol  tzen- 
dorffs  Sammlung.  Bft.  164.  —  Ant.  Durand:  Essai  sur  les  effets  de  la  *oudre 
sur  l'homme.  These.  Paris  1854.  —  M.  Boudin:  Histoire  physique  et  medicale  de 
la  Foudre.  Ann.  d'hyg.  publ.  1854  u.  1855.  —  M.  Jordan:  Tod  durch  Blitzschlag. 
Henle  und  Pfeuffer's  Zeitschrift.  I.Reihe.  Bd.  IV.  p.  209.  -  0.  G.  Bonnet:  Des 
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den  Blitz  hervorgerufen  werden.  Sie  betreffen  zum  Theil  das 
ganze  Nervensystem,  wobei  die  spinalen  Symptome  der  paralytischen 
Schwäche  nur  Theilerscheinungen  sind.  Aber  wir  haben  hier,  wie 
beim  psychischen  Shok  auch  solche  Fälle  zu  notiren,  in  welchen  die 
Wirkung  von  Anfang  an  oder  im  weiteren  Verlaufe  mehr  localisirt 
erscheint  und  sich  die  Symptome  einer  mehr  oder  weniger  intensiven, 
schnell  oder  langsam  verlaufenden  Rückenmarksaffection  ausbilden. 

Es  ist  bekannt,  dass  der  Blitz,  wenn  er  einen  Menschen  trifft, 
nicht  selten  momentan  tödtet,  ohne  dass  sich  in  der  Leiche  Läsionen 
nachweisen  lassen,  welche  den  Tod  begreiflich  machen.*)  Auf  welche 
Weise  der  Blitz  den  Tod  oder  die  gefährlichen  Erscheinungen  her- 
beiführt, ist  verschieden  gedeutet  worden.  J.  Hunt  er  sagt,  dass 
der  Blitz,  indem  er  unsere  Organe  durchströmt,  das  Lebensprincip 
zerstöre.  Nach  Brodie  ist  es  die  Wirkung  auf  den  Kopf,  welche 
tödtet.  Milne-Edwards  spricht  von  einer  Desorganisation  des  Ner- 
vensystems, resp.  des  Cerebrospinalsystems.  Brown-Sequard**) 
sagt:  „Der  Tod  tritt  ein  durch  augenblickliche  Erschöpfung  der 
dynamischen  Kräfte  oder  durch  Asphyxie,  wie  wenn  man  ein  Thier 
durch  starke  Entleerungen  des  electrischen  Fluidums  tödtet."  In 
diesen  Fällen  sind  die  Zeichen  an  der  Leiche:  kurze  Dauer  der 
Starre,  Langsamkeit  oder  Schnelligkeit  des  Eintritts  der  Fäulniss. 
Gewöhnlich  finden  sich  Verletzungen  auf  der  Körperoberfläche,  Ver- 
brennungen, Schorfe,  Blasen.  Die  inneren  Verletzungen,  welche 
Gehirn  und  Rückenmark,  Lungen  und  Herz  betreffen,  sind  sehr  un- 
bestimmter Natur. 

Was  die  Wirkungen  betrifft,  welche  der  Blitz  auf  den  leben- 
den menschlichen  Körper  ausübt,  so  sei  nur  der  Vollständigkeit 
wegen  erwähnt,  dass  ihm  heilkräftige  Wirkungen  auf  Lähmungen, 
Taubheit,  Blindheit,  chronische  Rheumatismen  zugeschrieben  wor- 
den sind,  Beobachtungen,  welche  allerdings  ins  Reich  der  Mög- 
lichkeit gehören.  Zuweilen  ist  der  Effect  des  Blitzes  ein  sehr  schnell 
tödtlicher.  Die  Getroffenen  stürzen  sofort  zu  Boden,  verlieren  das 
Bewusstsein  und  sterben  unter  Asphysie  oder  Convulsionen.  In  den 
Fällen,  wo  der  Tod  nicht  so  plötzlich  erfolgt,  tritt  gewöhnlich  ein 
dem  Shok  ähnlicher  Zustand  ein.  Die  Getroffenen  sind  bewusst- 
los  hingestürzt,  bleiben  unbeweglich,  anscheinend  todt.  die  Haut 
ist  kalt,  mit  Schweiss  bedeckt,  der  Puls  nicht  oder  nur  schwach 
fühlbar,  die  Herzaction  verlangsamt  (bis  auf  44  Schläge);  die  Re- 
spiration ist  schwach,  langsam,  unregelmässig,  das  Athmungsge- 
räusch  kaum  hörbar,  die  Pupille  wurde  eng  oder  auch  erweitert 
gefunden,  die  Sensibilität  ist  herabgesetzt,  alle  Glieder  sind  ge- 
lähmt. Ein  solcher  Zustand  von  Shok  kann  nun  in  den  Tod  über- 
gehen oder  es  gelingt  den  Patienten  wieder  zu  sich  zu  bringen. 
Diese  Periode,  von  Bonnet  u.  A.  Periode  des  Stupors  genannt, 

effets  de  la  Fondre  sur  Thomme.  These.  Paris  1859.  —  Dillner:  Ueber  die  Wir- 
kungen des  Blitzes  auf  den  menschlichen  Körper.    Inaug.-Diss.    Leipzig.  1865. 

*)  Die  äusseren  Verletzungen,  die  Verbrennungen  der  Haare,  der  Haut,  die  viel 
besprochene  baumformige  Figur  übergehen  wir  als  nicht  zu  unserm  Thema  gehörte 
**)  Gaz.  med.  1849.  Septbr.  15  u.  22. 


112 


Dio  traumatischen  AfTectionen  des  Rückenmarks. 


besser  als  Periode  des  Slioks  bezeichnet,  dauert  selten  länger  als 
5 — 10  Stunden.  Dann  folgt  die  zweite  Periode  der  Reaction.  Die 
Haut  wird  wieder  wärmer,  der  Puls  hebt  sich,  wird  frequenter, 
kräftiger,  die  Arterien  weiter,  die  Respiration  wird  tiefer  und  fre- 
quenter, bleibt  aber  noch  mühsam  und  mit  Pfeifen  verbunden.  All- 
mälig  kehrt  das  Bewusstsein  zurück,  die  Sprache  kommt  langsam 
wieder,  und  die  Sensibilität  wird  wieder  bemerkbar.  Allmälig  erfol- 
gen wieder  spontane  Bewegungen;  die  etwa  vorhandenen  Lähmungen 
treten  evidenter  hervor.  Gähnen  wird  beobachtet,  Schluckkrämpfe, 
Photophobie,  Hyperacusie.  Die  Dauer  dieser  Periode  beträgt  etwa 
G— 10  Tage.  Auch  in  dieser  Periode  kann  der  Tod  noch  erfolgen, 
indem  keine  gehörige  Reaction  eintritt  und  der  Collaps  mehr  und 
mehr  zunimmt.  Mitunter  scheint  es,  dass  der  Tod  Folge  der  ex- 
cessiven  Schmerzen  ist;  das  Schreien  der  Getroffenen,  welches  nicht 
selten  noch  in  den  nächsten  Tagen  andauert,  beweist  die  enorme 
Schmerzhaftigkeit. 

Man  hat  eine  dritte  Periode,  der  Regeneration  angenommen, 
allein  sie  kann  kaum  als  eine  besondere  Krankheitsperiode  be- 
zeichnet werden.   Sie  soll  die  Zeit  von  dem  Eintritt  der  Reaction 
bis  zur  völligen  Herstellung  umfassen  und  wesentlich  der  Regene- 
ration dienen:  allein  ein  wohl  charakterisirtes  Stadium  ist  es  nicht. 
Die  im  Stadium  der  Reaction  noch  vorhandenen  Störungen  bilden 
sich  entweder  allmälig  zurück  oder  sie  persistiren  längere  Zeit, 
selbst  für  immer.  —  Wir  haben  unsere  Aufmerksamkeit  noch  be- 
sonders den  Symptomen  zuzuwenden,  welche  eine  Läsion  des 
Spinalsystems  bekunden  und  zu  Lähmungen  führen,  die  entweder 
schnell  verschwinden  oder  hartnäckig  fortbestehen,  selbst  unheil- 
bar bleiben  und  in  Atrophie  übergehen.    Partielle  Paralyse  der 
Beine  oder  Arme  gehört  relativ  zu  den  häufigeren  Folgen  des 
Blitzschlages.    Beobachtungen  solcher  Lähmungen  sind  m  ziem- 
lich grosser  Anzahl  vorhanden.    Arago  führt  von  einem  Herrn 
Roaldes  an.  dass  er  vom  Blitz  getroffen  zur  Erde  fiel  und  an 
den  untern  Extremitäten,  sowie  dem  rechten  Arm  gelahmt  war: 
diese  Lähmung  verschwand  in  wenig  Tagen.  —  Im  Jahre  im)  ) 
wurde  auf  einem  Felde  ein  Tagelöhner,  welcher  damit  ^eschaltigt 
war   Pappeln  zu  schneiden,  vom  Blitz  getroffen:  er  wurde  hinge- 
worfen, hatte  das  Bewusstsein  ziemlich  lange  Zeit  verloren;  als 
er  wie  aus  einem  tiefen  Schlafe  erwachte,  konnte  er  sich  nicht 
erheben    Er  war  der  Bewegung  total  beraubt,  alle  Glieder  ge- 
lähmt  er  konnte  kein  Wort  sprechen  und  brachte  nur  einige  un- 
articuiirte  Worte  heraus.  Gefühl,  Gesicht  und  Gehör,  sowie  die  In- 
telligenz waren  intact.  Appetit  und  Verdauung  ungestört.  In  einem 
solchen  Zustande  verblieb  der  Patient  sechs  Monate  dann  besserte 
er  sich  allmälig,  erst  im  8.  Monate  begann  er  zu  gehen.  Nunmehr 
machte  die  Heilung  schnelle  Fortschritte  und  war  noch  vor  Ablauf 
eines  Jahres  vollkommen.  Nur  eine  geringe  Erschwerung  der  Spiache 
blieb  zurück. 

*)  s.  Ant,  Durand  1.  c. 
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Auch  Du  ran  <Ts  eigene  Krankengeschichte  ist  von  Interesse. 
Er  wurde  selbst  vom  Blitze  getroffen  und  trug  Hemiplegie  der 
rechten  Seite  davon  mit  unwillkürlicher  Erhebung  des  Armes  beim 
Gähnen.  Der  Zustand  persistirte  14  Tage,  von  da  ab  Besserung, 
aber  erst  nach  6  Wochen  konnte  er  die  Finger  der  Hand  bewegen. 

Eine  andere  Reihe  von  Beobachtungen  berichtet  Bonnet.  Am 
30.  Januar  1854  wurden  mehrere  Menschen  auf  dem  Quai  St.  Bernard, 
nahe  dem  Jardin  des  Plantes,  vom  Blitze  getroffen.  Der  Erste  war 
sogleich  todt.  Der  Zweite  stürzte  bewusstlos  zusammen:  als  er  zu 
sich  kam,  konnte  er  sich  nicht  erheben,  er  war  an  beiden  Unter- 
extremitäten gelähmt,  aber  diese  Paraplegie  war  nur  von  kurzer 
Dauer,  sie  begann  bereits  nach  5  oder  6  Stunden  zu  schwinden 
und  hatte  sich  in  kurzer  Zeit  von  selbst  verloren.  —  Noch  inter- 
essanter ist  die  Beobachtung  VII:  Der  Blitz  schlug  in  ein  Gefängniss 
ein.  Der  Concierge,  den  man  zuerst  tödtlich  getroffen  glaubte,  kam 
bald  zu  sich,  aber  seine  Beine  waren  total  gelähmt.  Eine 
schnelle  und  energische  Medication  brachte  in  einigen  Stunden  wie- 
der Besserung:  ein  Gefangener  hatte  bis  zum  Abend  Verlust  der 
Sprache.  —  In  einem  andern  Falle  trat  vorübergehend  Paraplegie 
auf,  während  eine  Paralyse  des  rechten  Armes  längere  Zeit  be- 
stand. In  anderen  Fällen  traten  convulsivische  Bewegungen  in  den 
Armen  oder  Beinen  auf,  hiervon  erzählt  Dr.  H.  Chauveau  de  Blois 
zwei  Fälle.  —  Erwähnt  sei  auch  noch  der  Fall  von  Knapp:*) 

Ein  50  jähriger  Mann  hatte  sich  an  einen  Baum  gelehnt,  so,  dass  er  ihn  mit  den 
beiden  auf  den  Rücken  gelehnten  Händen  umfasste,  als  der  Blitz  in  den  Baum  schlug. 
Der  Manu  war  so  erschüttert,  dass  er  nach  Hause  getragen  werden  und  eiuen  Tag  im 
Bett  liegen  rausste.  Massige  Schmerzen  in  der  Brust,"  bedeutende  Schmerzhaftigkeit 
nebst  Lähmung  und  Uneinpfiudlichkeit  beider  Arme.  Nach  8  Wochen  war  der  Zustand 
ziemlich  unverändert,  besonders  bestanden  noch  immer  heftige  Schmerzen.  Schnelle 
Heilung  sodann  durch  die  Faradisation. 

Noch  einen  andern  interessanten  Fall  theile  ich  nachBoudin  mit: 

„Ein  Mann  war  vom  Blitz  getroffen  und  während  5/<t  Stunden  anscheinend  todt 
geblieben  Die  Haare  waren  verbrannt,  auf  der  Brust  fanden  sich  Verbrennungen,  dem 
Verlauf  einer  goldenen  Kette  entsprechend.  Vernichtung  des  Sehens,  Paraplegie. 
Paralyse  des  rechten  Auges,  äusserste  Biegsamkeit  der  Glieder.  .  Die  Auflösung  der 
Muskelkräfte  ist  sehr  auffällig.  Die  Wirbelsäule,  welche  eine  ganz  abnorme  Beweg- 
lichkeit darbietet,  kann  nicht  ohne  Stütze  aufrecht  gehalten  werden,  die  Unterextre- 
mitateu  können  nur  langsam  und  nur  bei  horizontaler  Lage  bewegt  werden,  die  Füsse 
und  Unterschenkel  erscheinen  schwer  wie  Blei.  Geringer  ist,  die  Schwäche  der  Arme. 
Schmerzhafte  Crampi  von  den  Zehen  bis  zu  den  Knieen,  besonders  Nachts.  —  Nur 
sehr  allmähg  trat  Besserung  dieses  Zustandes  ein.  Nach  und  nach  wurde  der  Kranke 
fähig  auf  Krücken  zu  gehen,  später  mit  einem  Stocke.  Nach  Verlauf  von  4  Monaten 
konnte  er  zwar  ohne  Unterstützung,  aber  nur  langsam  und  unsicher  gehen.  Die  Arme 
functionirten  gut,  aber  abwechselnd,  fast  alle  zwei  Tage  zeigt  sich  ein  allgemeines 
Uebelbennden  mit  Kopfschmerz  und  Muskelsteifigkeit,  doch  schreitet  die  Genesung  fort 
und  die  Muskeln  nehmen  an  Volumen  zu." 

(  Boudin  erwähnt  gleichzeitig  einer  Erscheinung,  welche  auch 
beim  schnellen  Tod  durch  Feuerwaffen  beobachtet  wird  **)  nämlich 

....     *)  IL  KnaPl>:  Ein  Fall  von  Störung  der  Nervenfunctionen  der  obern  Extremi- 
täten, entstanden  durch  einen  Blitzschlag.    Virch.  Arch.  XV.  p.  378  u.  379  1850 
**)  Im  »Morning  fferald«  war  eine  Schilderung  nach  der  Schlacht  von  Balaclava 
enthalten:  „Limge  Gesichter  schienen  zu  lachen,  andere  halten  noch  einen  drohenden 
Loyden,  Krankheiten  des  Rückenmarks.  Ii. 
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das  merkwürdige  Phänomen,  dass  die  Getroffenen  nach  dem  Tode 
die  Stellung  und  den  Gesichtsausdruck  beibehalten,  welche  sie  im 
Momente  des  Todes  zufällig  angenommen  hatten.  Dies  beobachtete 
man  an  drei  Hunden,  welche  vom  Blitze  getroffen  waren;  ferner 
an  einem  Manu,  welcher  unterwegs  von  einem  überaus  starken  Ge- 
witter überrascht  wurde:  er  flüchtete  sich  mit  seinen  vier  Pferden 
unter  einen  Baum:  der  Blitz  schlug  ein,  tödtete  Mann  und  Pferde, 
der  Mann  blieb  auf  dem  Pferde  sitzen. 

Die  mitgetheilten  Beobachtungen  ergeben,  dass  die  erste  Ein- 
wirkung des  Blitzes  dem  Shok  zuzuzählen  ist,  dass  dieselbe  tödt- 
lieh  enden  oder  nach  Verlauf  von  mehreren  Stunden  durch  den  Ein- 
tritt der  Reaction  vorübergehen  kann.  Alsdann  treten  nicht  selten, 
neben  anderen  Symptomen,  Lähmungen  hervor,  meist  in  paraplek- 
tischer  oder  hemiplektischer  Form,  seltener  convulsivische  Bewe- 
gungen einer  oder  zweier  Extremitäten.  Die  paraplektischen  Läh- 
mungen haben  den  Charakter  spinaler  Erkrankungen  und  lassen 
mit  Wahrscheinlichkeit  auf  die  Läsion  einer  circumscripten  Rücken- 
markspartie  schliessen.  Doch  sind  anatomische  Veränderungen  bis- 
her nicht  nachgewiesen  worden,  im  Gegentheil,  die  meisten  Autoren 
glauben  auf  die  Abwesenheit  einer  materiellen  Alteration  schliessen 
zu  müssen.  Der  Verlauf  dieser  Lähmungen  war  häufig  sehr  schnell 
und  günstig,  indem  sie  in  wenig  Stunden  oder  Tagen  vorübergingen. 
Zuweilen  war  der  Verlauf  schwer  und  langwierig,  doch  scheint  alle- 
mal schliesslich  völlige  Heilung  eingetreten  zu  sein. 

Die  Behandlung  zerfällt  in  die  des  ersten  Shoks,  welche  sich 
dem  oben  beim  traumatischen  Shok  Angegebenen  anschliesst  und 
in  die  Behandlung  der  zurückbleibenden  Lähmung,  welche  häufig 
schon  bei  zuwartender  Behandlung  glücklich  verläuft  Die  An- 
wendung von  Bädern,  Electricität,  Strychnin,  Tonica  fördert  die 
Heilung  —  Calomel  und  Emetica.  welche  empfohlen  sind,  scheinen 
durchaus  entbehrlich.  Gegen  die  Schlaflosigkeit  und  Schmerzen  sind 
Opium  und  Chloral  anzuwenden. 

Ausdruck.  Einige  hatten  die  gewöhnliche  Stellung  von  Leichen,  man  machte  sagen, 
dass  befreundete  Hände  sie  für  das  Grab  vorbereitet  hatten  Andere  waren  knieend  ge- 
blieben drückten  noch  krampfhaft  ihr  Gewehr  an  sich  oder  bissen  die  Cartouche  ab. 
Mehret  haften  die  Arme  erhoben,  sei  es  dass  sie  ^*^^*fä££gl 
oder  ein  letztes  Gebet  zum  Himmel  schickten  etc.«  -  Im  Kriege  1870/71  is  d^jlbe 
Phänomen  beobachtet  und  von  Dr.  Rossbach  als  unmittelbar  mit  dem  Lebensende 
beginnende  Todtenstarre  gedeutet  worden.    Yirch.  Arch.  LI.  p.  558-5b«. 
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Vorbemerkungen. 

Bis  zum  Anfange  dieses  Jahrhunderts  hat  man  die  Entzündung  des  Rückenmarks 
von  der  seiner  Häute  nicht  unterscheiden  können,  beiderlei  Affectionen  wurden  unter 
demselben  Namen:  Rhachialgitis  oder  Spinitis  (Brera,  Jos.  Franck)  zusammenge- 
fasst.  Hildebrandt  führte  den  Namen  Notaeomyelitis  und  Leonhardi  zuerst 
die  Bezeichnung  Myelitis  ein,  jedoch  noch  gemeinschaftlich  für  die  Erkrankungendes 
Marks  und  seiner  Hüllen.  Die  dürftigen  Kenntnisse  in  der  pathologischen  Anatomie 
des  Ruckenmarks,  ja  selbst  der  normalen  Anatomie  und  Physiologie  dieses  Organs 
machen  es  leicht  begreiflich,  dass  man  noch  nicht  daran  denken  konnte,  die  Affectionen 
des  Ruckenmarks  selbst  von  denen  seiner  Häute  weder  praktisch  noch  theoretisch  zu 
trennen.  Der  erste  Versuch  zu  einer  solchen  Trennung  geschah  durch  die  Dissertationen 
von  Harless  1814*)  und  Klohss  1820,**)  indessen  kann  doch  die  definitive  Be- 
gründung der  Myelitis  als  Entzündung  der  Rückenmarkssubstanz  erst  seit  Ollivier's 
berühmtem  Werke***)  datirt  werden.  In  diesem  Werke  gab  der  Autor  die  erste  ex- 
acte  und  für  die  damals  vorhandenen  Erfahrungen  vollständige  Abhandlung  der  acuten 
Myelitis.  Einige  Jahre  später  lieferte  auch  Abercrombief)  eine  analoge  Arbeit  mit 
einer  Reihe  interessanter  Beobachtungen  ausgestattet.  Seitdem  ist  die  Trennuno-  der 
Myelitis  als  besonderer  Krankheitsform  festgehalten  worden  und  ihr  Studium  gino-  Hand 
in  Hand  mit  dem  Studium  der  Encephalitis  und  Encephalomalacie.  ° 
w  rlaDw  °1SCh0n  Z?ichen,  aus  denen  die  Myelitis  erkannt  wurde,  waren  zuerst 
natürlicher  Weise  nur  makroskopische  und  bezogen  sich  vornehmlich  auf  Abnormitäten 
der  Consistenz  und  der  Farbe.  Die  Erweichung  und  Verhärtung  der  Substanz  iaren 
\  fAUS?rrk  °dr  AuS^e  der  Entzündung,  sowohl  im  Gehim  wie  im 
Rückenmark  aufgestellt  wurden,  indess  verwies  man  die  Verhärtung  alsbald  te  da^ 
Gebiet  der  chronischen  Entzündung.  Diese  makroskopischen  Verhältnisse  s >  unvoll 
fcmTh  f\aUSSChneSSlich%Kenntniss  heutzutage  erscheinen  muss,  hÄdoch^nl 

!  ler^    Äd  von  0? Ii?  ^  ™*  die  Verbreitung  der  MyeMfo  kennen 

geienit    sie  sind  von  Ollivier  in  einer  so  erschöpfenden  Weise  geschildert  wnrdPn 
dass  wir  uns  nicht  enthalten  können,  seine  Beschreibung  hier  folge?  zu  1 Isen  ' 
„In  der  Regel  ist  das  Rückenmark  erweicht,  mehr  oder  mindw  de?o™Srt  zu 
ÄS  Dfcke  ^  M  rknesPUfDrmen  Y  teilen  ^TSl^ 

£Ä3^  SetSf 

Sf^ieS 
-k^hr  tritt  sie  meisS^ 

***)  a.  1821.  ed.  I. 
t)  Krankheiten  des  Gehirns  und  Rückenmarks.  1828-1835. 
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oder  Lendonthcilo.  Mitunter  ist  das  Rückenmark  an  der  erweichten  Stelle  angeschwollen, 
sein  Volumen  vergrössert.    Einige  Male  hat  man  in  Fällen  von  chronischer  Myelitis 
das  Rückenmark  zu  einem  zellig  vasculären  Streifen,  welcher  mit  seröser  Flüssigkeit 
infiltrirt  war    reducirt  gefunden.    Oefters  findet  man  die  Rückenmarkshäute  in  der 
Nachbarschaft  der  Erweichung  roth,  injicirt  und  verdickt,  oder  die  lnjection  schreitet 
nach  dem  Innern  hin  fort,  die  Erweichung  ist  von  einer  deutlichen  Gefässinjection  um- 
geben oder  die  erweichte  Partie  selbst  ist  geröthet  und  injicirt.    Diese  lnjection  be- 
weist die  entzündliche  Natur  der  Erweichung.    Indessen  kann  dieselbe  nicht  als  un- 
umo-ändich  nöthig  erachtet  werden,  um  die  entzündliche  Natur  zu  erweisen,  da  die 
lnjection  nach  den  Perioden  der  Entzündung  variirt  und  besonders  nach  dem  lode 
etwas  mehr  Zufälliges  ist.    Am  häufigsten  ergreift  die  entzündliche  Erweichung  die 
Lendenanschwellunl,  nächstdem  die  Cervicalanschwellung.  ,Beid^Bezi^VRlS^ 
ausgezeichnet,  dass  sie  viel  graue  Substanz  besitzen  und  mit  ihr  viele  Blutgefässe. 
Von  der  grauen  Substanz  geht  die  Entzündung  aus  und  ist  in  ihr  am  stärksten,  so 
dass  das  Sutrum  des  Marls  öfters  in  einen  zerfliesslichen  Brei  verwandelt  ist .  Nu 
dann    wenn  die  Myelitis  secundär  zu  einer  Meningitis  hinzutritt    beginnt  sie  in  der 
weissen  Substanz  und  kann  auf  dieselbe  beschränkt  bleiben  «  -  „Em  anderer  Ausgang 
de  SzüXng,  die  Verhärtung,  ist  von  einigen  Pathologen  als  das  erste  Stadium 
de  acu S  Enfzündung  angesehen  worden,  allein  des  Verfassers  eigene  Erfahrungen 
sprechen  daKr ,  dass  diejenige  Entzündung,  welche  zur  Verhärtung  fuhrt,  in  der  Regel 

eine:Zurd^\eerdweise  auftretenden  Form  der  acuten  Rückenmarkserweichung  fügte 
Albers  spater  eme  zweite  Form,  die  centrale  Erweichung,  hinzu  welche  sich 
4  der  grauen  Substanz  über  grössere  Strecken  des  Ruckenmarks  ausdehnt. 

™p  mm  folgenden  Untersuchungen  betreffen  die  Formen  der  Erweichung,  sowohl 

weichung  giebt.  Im  Gehirn  fattes  ™?  "J^  Virchow's  von  der  Em- 

dem  Brand«  ^  ^  gW^  Eteictmg  "seinen nekrotischen  Process 
bolie  und  arteriellen  Ihromboseienneuu  in.itatfveu  Vorgängen  unterschieden  wer- 
kennen,  welcher  vielfach  ^^^^^^S^>b  solche^ Unterscheidung  fehlte 
denmusste.  An  sicheren  anatom scher [^f™™™  dei.  Beobachtung,  dass  die  Er- 
es freilich.  Eine  weitere  Schwiengkeit  ^cb^  Häufi  nocb°  als  das  Gehirn 
Eichung  auch  als  P^av^ °ser2l £  d«-  eadaverösen  Zersang  eine 
zeigt  das  Rückenmark  m  «^»J^^^ffi  Durchtränkung  der  Substanz 
erweichte  Consistenz,  besonders  im  unt e ^n  s|Ttg^t  schon  Ollivier  als  Ursache 
mit  Flüssigkeit  (der  cewbrospinalei, selbst  bei  relativ  fri- 
dieser  eadaverösen  Erweichung  an    lm  ^omm  henden  Krankheiten  haben 

sehen  Leichen  sehr  auffällig.  Auch ,  di   dem  10  ö  Erweichung  dar- 

Einfluss,  so  dass  oft  schon  ^S^^y^^dteEÄ 
bieten,  wie  ganz  intensive  Grade  , Sei  MLyen ns  {cU  ehien  entzündlichen  Vor- 

dass  die  blosse  Verminderung [der ^C^stenz  n  cn  >     Destruction  des  Markes 

gang,  wie  Myelitis  zu  erwe  sen  sondern  dass  e  ^  ^ 

mikroskopisch  nachgewiesen  wrdwmusse  daüren   Die  erste  WfChbge 

Periode  der  Entfettung  ^  wc]che       d(5  m  de„ 

Entdeckung  waren  die  G 11  u g e sehen  lj t^0^  ^  reichlich  vorkommen.  Sri 
Erweichungsherden  der  Nomnwnüe« i  so  gJJ°"  histologischen  Beweis  dass  e.ne 
lieferten  vor  allen  Dingen  den  dringen *  Jgraer^n»  h  p 

erweichte  oder  nicht  ^weichte  Pa  he  wnk  ic^  desr  entJndlichc  Natur  der  Er- 

wurden aber  zunächst  auch  ^.f^sih^e  bekannt,  nicht,  bestätigt,  insbesondere 
krankung  angesehen    Diese  An  cM  hat  si^ ■  ^    einor  feta  Wssiven 

Laben  die  Arbeiten  Reinhardts  gelehrt,  sie  a^  Körnchenzellen  gerade 

£'ÄÄ  S55 »  Ämarks  auch  heute  noch  eme  sehr  grosse 
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Bedeutung,  weil  sie  die  auffälligste,  am  regelmässigsten  vorkommende  und  am  leich- 
testen zu  beobachtende  pathologische  Veränderung  darstellen.  Sie  belehren  uns  m  aer 
Mehrzahl  der  Fälle  von  dem  Vorhandensein  eines  entschieden  pathologischen  Processes 
im  Rückenmark  und  orientiren  uns  eiiiigermassen  über  dessen  Ausdehnung  unü  In- 
tensität: nicht  aber  ohne  Weiteres  über  die  Natur  des  pathologischen  Processes,  sie 
können  nicht  mehr  als  Zeichen  einer  vorhandenen  Entzündung  gelten,  sondern  sie 
gehören  den  verschiedensten  pathologischen  Processen  im  Rückenmark  an.  Man  rat 
daher,  um  der  Schwierigkeit  zu  entgehen  ohne  ein  Präjudiz  zu  schaffen,  wohl  von 
einer  Körnchenzellen -Myelitis  gesprochen.  Dass  hiermit  die  Aufgabe  der  pathologi- 
schen Histologie  nicht  erfüllt  wird,  ist  selbstverständlich.  ,     *T  ,  , 

Unter  solchen  Umständen  musste  der  Nachweis  von  der  entzündlichen  Natur  der 
Rückenmarkserweichung,  welcher  durch  das  Vorhandensein  von  Körnchenzellen  nicht 
gegeben  ist,  durch  andere,  den  entzündlichen  Processen  eigenthumliche  Veränderungen 
gesucht  werden.  Die  Untersuchungen  wurden  daher  auf  das  Verhalten  der  interstitiellen 
Substanz,  der  Neuroglia  gelenkt.  Angeregt  durch  Virchow's  Arbeiten  über  die  Neuro- 
o-lia  und  seine  Lehren  von  der  Entzündung,  wandten  sich  die  histologischen  Unter- 
suchungen des  Rückenmarks,  sowohl  des  gesunden  wie  des  kranken  mit  Vorliebe  dem 
Verhalten  der  Zwischenbindesubstanz  zu.  Namentlich  sind  die  Arbeiten  von  From- 
mann*) und  Mannkopf**)  zu  nennen,  welche  die  mikroskopischen  Vorgänge  der 
Myelitis  acuta  behandelt  und  dem  Verhalten  der  Bindesubstanz  ein  eingehendes  Studium 
gewidmet  haben.  Frommann  unterscheidet  drei  Grade  der  myelitischen  Verände- 
rungen, im  ersten  ist  die  Mehrzahl  der  Bindegewebszellen  vergrössert,  enthält  2  bis 
3  Kerne,  zeigt  erweiterte  Ausläufer,  während  die  Nervenfasern  etwas  comprimirt,  aber 
nicht  weiter  verändert  sind;  im  zweiten  ist  die  Menge  der  Zellen  erheblich  vermehrt, 
ihre  Ausläufer  stark  erweitert,  anastomosiren  und  bilden  ein  Netz  feiner  Kanäle  und 
Fasern.  Im  Ganzen  hat  das  Bindegewebe  an  Masse  erheblich  zugenommen  und  eine 
grosse  Anzahl  Nervenfasern  ist  comprimirt  und  verkleinert.  Im  dritten  Grade  noch 
stärkere  Ausdehnung  der  Ausläufer,  der  grösste  Theil  des  Maschengerüstes  ist  wie  mit 
Kernen  injicirt.  Die  Nervenfasern  zeigen  Verengerungen  und  Erweiterungen  ihres 
Durchmessers,  die  Erweiterungen  kommen  überall  im  zweiten  und  dritten  Grade  vor, 
neben  den  erweiterten  liegen  comprimirte  Fasern.  Das  Nervenmark  solcher  Fasern 
ist  in  Bruchstücke  zerfallen,  die  Achsencylinder  oft  von  normalem  Aussehen,  zuweilen 
körnig  in  beginnendem  molekulärem  Zerfall.  —  Auch  Mannkopf  unterscheidet  drei 
Stadien  der  Entwicklung,  im  ersten  makroskopisch  nichts  besonderes,  nur  eine  geringe 
Veränderung  der  Consistenz  und  Färbung,  mikroskopisch  nur  bedeutende  Kernwuche- 
rung in  der  Adventitia  der  Gefässe,  nach  der  Erhärtung  Vermehrung  der  Bindesub- 
stanz, Verbreiterung  der  Interstitiell.  Im  zweiten  Stadium  finden  sich  makroskopisch 
kleine  Blutextravasate  oder  grösserer  Bluterguss,  blutige  Infiltration  des  Markgewebes 
mit  Erweichung.  Mikroskopisch  stärkere  Veränderungen  um  die  Gefässe,  Verfettung  der 
Capillaren  und  der  Grundsubstanz.  Im  dritten  Stadium  gesellt  sich  eine  wesentliche  Be- 
theiligung der  Nervensubstanz  hinzu,  eine  grosse  Menge  von  Körnchenzellen,  Myelin- 
Detritus  und  verfettete  Ganglienzellen  (gelbe  Erweichung),  die  Zellen  und  Kerne  der 
Neuroglia  in  allen  Stadien  der  Verfettung.  Hierzu  gesellt  sich  die  auf-  und  absteigende 
Degeneration.  Mitunter  nehmen  auch  die  Nervenwurzeln  Theil  und  zeigen  knotige  An- 
schwellungen mit  Verfettung  und  Kernwucherung  der  Schwannschen  Scheide. 

Auch  in  England  und  Frankreich  ist  die  acute  Myelitis  Gegenstand  mehr- 
facher Bearbeitungen.  Vor  allen  Dingen  ist  an  die  klinischen  Studien  von  Brown- 
Sequard***)  und  die  mikroskopischen  Untersuchungen  von  Lockhardt  Clarke  zu 
erinnern.  In  Frankreich  ist  es  Charcot  und  seine  Schule, f)  welche  mehrere  Ab- 
handlungen über  diesen  Gegenstand  geliefert  hat.  Als  Repräsentant  derselben  kann 
die  Monographie  von  Duj  ardin  -Baumetz  ff)  betrachtet  werden.  Dieser  Autor  unter- 

*)  Untersuchungen  über  normale  und  pathologische  Anatomie  des  Rückenmarks. 
Jena  1864.  p.  79. 

**)  Ueber  acute  Myelitis.  Amtl.  Bericht  d.  Naturforscher- Versammlung  z.  Hannover. 
1866.  p.  251  und  Berl.  klin.  Wochenschrift.  1864.  No.  4. 
***)  Lectures. 

t)  Michaud:  Sur  Ia  meningite  et  la  myelite  dans  le  mal  vertebral.  1871.  — 
Charcot:  Lecons  p.  Bourneville:  De  la  compression  lente  de  la  moelle  epiniere. 
Paris  1873.  1 
+t)  De  la  myelite  aigue.   Paris  1873. 
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scheidet  drei  Stadien  der  Erweichung:  1)  Stadium  der  Schwellung  (gonflement), 
verbunden  mit  einer  strotzenden  Entwicklung  der  Gefässo  und  rosiger  Färbung  der 
afiieirten  Partie:  die  Bindesubstanz  und  die  Nervensubstanz  nehmen  gleichzeitig  Theil 
an  der  Anschwollung;  2)  das  zweite  Stadium  zeigt  als  wichtigste  Erscheinung  die  Er- 
weichung, welche  einen  solchen  Grad  erreichen  kann,  dass  das  Gewebe  in  einen 
wirklichen  Brei  umgewandelt  wird,  von  rother  oder  weisser,  gelber,  grauer  oder  choko- 
ladeubrauner  Färbung:  die  Nuancen  der  Färbung  hängen  wesentlich  von  der  Menge 
des  oxtravasirten  Blutes  ab.    Bedingt  wird  die  Erweichung  durch  den  Austritt  eines 
Exsudats  mit  oder  ohne  Blutkörperchen  (foyers  d'oxsudation)  entsprechend  den  von 
Clarko  beschriebenen  Herden  der  Granulär  desintegration  (Mich au d);  3)  das  dritte 
Stadium  bezeichnet  D  uj  ardin-B  au  m  etz  als  das  der  Desintegration  und  Re- 
sorption, welches  übrigens  nicht  in  allen  Fällen  von  Myelitis  eintritt,  sondern  eine 
längere  Dauer  des  Processes  voraussetzt.  In  diesem  Stadium  verschwindet  die  Schwel- 
lung durch  Resorption,  der  molekuläre  Zerfall  schreitet  fort,  Fett-  und  Pigment- 
granulationen durchsetzen  den  Herd.    Der  Herd  plattet  sich  ab,  seine  Substanz  rare- 
iieirt,  es  bildet  sich  eine  wirkliche  Höhle  oder  Narbe.    Von  vielen  Autoren  sind 
kleine  Lacunen,  an  Form  und  Volumen  wechselnd,  beschrieben,  welche  ein  trans- 
parentes Fluidum  enthalten  und  von  einem  verdichteten  Bindegewebe  ausgekleidet 
sind.  —  Ausser  dieser  unter  dem  Bilde  der  Erweichung  auftretenden  acuten  Myelitis 
beschreibt  der  Verfasser  weniger  eingehend  eine  zweite  Form,  welche  er  Myelitis 
ohne  Erweichung,  hyperplastische  Myelitis  nennt.    Er  bezeichnet  hiermit 
jene  Erkrankungsformen,  bei  welchen  das  Rückenmark  makroskopisch  an  Farbe  und 
Consistenz  normal  erscheint,  aber  die  mikroskopische  Untersuchung  (oder  auch  schon 
die  Erhärtung  in  Chromsäure)  tiefe  Alterationen  erkennen  lässt,  im  Ganzen  von 
derselben  Natur  wie  im  Stadium  der  myelitischen  Schwellung;  jedoch  erleiden  die 
Nervenelemente  geringere  Veränderungen,  das  Exsudat  ist  gering  oder  fehlt,  die  Dis- 
sociation  ist  unbedeutend;  die  Entzündung  erstreckt  sich  mehr  auf  das  intermediäre 
Bindegewebe,  daher  die  Bezeichnung  hyperplastische  Myelitis,  welche  von  den 
Erweichungen  zu  trennen  ist,  zumal  sie  sich  auch  durch  abweichenden  klinischen  Ver- 
lauf auszeichnet.*)    Dujardin-Baumetz  unterscheidet  nun  folgende  Formen  der 
Myelitis:  1.  Myelite  centrale  ou  generalisee;  2.  Myelite  aigue  partielle  ou  en  foyer; 
3.  Myelite  aigue  dans  les  cordons  auterieures  de  la  subst.  grise  (Paralysie  spinale  de 
FEnfance). 

Die  letztgenannte  Form,  welche  Dujardin-Baumetz  als  hyperplastische 
Myelitis  bezeichnet,  welche  treffender  als  Myelitis  ohne  Erweichung  charakterisirt 
wird,  hat  durch  die  mikroskopischen  Untersuchungen  der  neueren  Zeit  eine  grossere 
Beachtung  und  Wichtigkeit  erhalten.  Schon  oben  bemerkten  wir,  dass  die  blosse 
Consistenz-Veränderung  nicht  das  Vorhandensein  einer  Myelitis  erweist  und  dass  tiefe 
Destructionen  der  Marksubstanz  vorliegen  können  ohne  alle  Erweichung.  Die  mikro- 
skopischen Untersuchungen  haben  solche  Beobachtungen  schon  seit  einer  Reihe  von 
Jahren  geliefert.  Meistenteils  betrafen  sie  spinale  Krankheitsformen,  bei  welchen  bis 
dahin  eine  Erkrankung  des  Rückenmarks  nicht  gefunden  worden  war.  Zu  den  ersten  Be- 
obachtungen gehörten  Fälle  sogenannter  Refiexlähmung,  bei  welcher  Gull  eine  Alteration 
des  Rückenmarks  nachwies,  meine  Beobachtungen  schlössen  sich  hier  an.  )  später- 
hin und  besonders  in  den  letzten  Jahren  sind  mit  Hülfe  des  Mikroskops,  erleichtert 
durch  die  Erhärtungsmethoden,  Alterationen  des  Rückenmarks  in  einer  Reihe  von  Krank- 
heiten erwiesen  worden,  in  welchen  bis  dahin  das  Rückenmark  anscheinend  stets  mtact 
gefunden  war.  Diese  Entdeckungen  betreffen  chronische  und  acute  Processe.  Unter 
den  letzteren,  welche  sich  der  acuten  Myelitis  anschlössen ,  sind  namentlich  einige 
Fälle  von  Lähmungen  nach  acuten  Krankheiten,  die  Kinderlähmung  und  einzelne  t  alle 
der  sos  acuten  spinalen  Lähmung  der  Erwachsenen  zu  nennen.  Sie  unterscheiden 
fich  KS  durch  die  geringere  Schwere  des  Verlaufes,  .^TCbhedd^n^ 
fügigeren  und  weniger  auffälligen  Alterationen  des  Ruckenmarks  sehr  bedeutend  von 

*)  Endlich  bespricht  Dujardin-Baumetz  auch  die  Induration,  welche  einige 
Autoren  Ä  v«)  als  Jen  transitorischen  Zustand,  als  ein  S  adium .der -acuten 
Myelitis  betrachten  wollen.  Verf.  schliesslich  denjenigen  an,  jelcto  die  I nduraüon 
als  Produkt  eines  chronisch-entzündlichen  Processes  betrachten;  Engelken,  Koger, 
Damaschiau,  überhaupt  die  meisten  neueren  Autoren. 
**)  Paraplegiae  urinariae.  Regimonti  1865. 
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den  schweren  Formen  der  acuten  Rückenmarkserweichung.  Was  aber  der  Grund  dieser 
Differenz  ist,  ob  der  auatoraische  Process  wirklich  ein  abweichender  ist,  wie  Dujarclin- 
Baametz  will,  oder  ob  er  nur  von  geringerer  Intensität  ist,  durfte  noch  nicht  ent- 
schieden sein.  In  einigen  Fällen  von  Myelitis  nach  Pocken  sah  Westpbal  den 
Process  nicht  in  gleichmässiger  Verbreitung,  sondern  in  disseminirten  Herden,  wo- 
nach er  diese  Form  als  acute  disseminirte  Myelitis  bezeichnet.  Indessen 
dürfte  das  wesentliche  Moment,  welches  auch  die  klinischen  Eigentümlichkeiten  jener 
Krankheiten  einigermassen  begreifen  lässt,  nicht  sowohl  darin  hegen,  dass  sie  in  mehr- 
fachen Herden  auftritt,  sondern  dass  die  Herde  klein  sind  und  nicht  zu  so  entschie- 
denem Zerfall  führen,  wie  die  Erweichung.  Dass  eine  in  disseminirten  Herden  auf- 
tretende Myelitis  gleichzeitig  weniger  intensiv  ist  als  eine  diffuse,  lasst  sich  wohl  be- 
greifen und  wir  hoffen  zeigen  zu  können,  dass  die  Myelitis  da,  wo  sie  in  geringerer 
Intensität  auftritt,  ziemlich  regelmässig  in  Form  zerstreuter  eingesprengter  Herde  er- 
scheint. — 


Man  wird  aus  der  gegebenen  Darstellung  die  üeberzeugung  gewinnen,  dass  das 
Studium  der  acuten  Myelitis  trotz  bedeutender  und  dankenswerther  Fortschritte,  welche 
wir  den  neuesten  Autoren  verdanken,  keineswegs  abgeschlossen  erscheint,  vielmehr 
sowohl  hinsichtlich  der  feineren  pathologischen  Anatomie,  sowie  der  klinischen  Be- 
trachtungsweise noch  empfindliche  Lücken  zeigt.  Die  Schwierigkeiten,  welche  diese 
Untersuchungen  darbieten  und  welche  in  der  That  recht  erheblich  sind,  werden  noch 
dadurch  gesteigert,  dass  die  Gelegenheit  zur  Beobachtung,  mehr  noch  zur  gleichzeitigen 
anatomischen  Untersuchung  acuter  Rückenmarkserweichungen  ziemlich  selten  geboten  ist. 
Die  Krankheit  ist  überhaupt  nicht  sehr  häufig  und  noch  seltener  führt  sie  zu  schnellem 
Exitus  lethalis.  Die  leichteren  Fälle  gehen  in  chronische  Zustände  über,  und  kommen 
erst  nach  Jahren  gelegentlich  zur  Autopsie,  wenn  über  die  Entstehung  der  Lähmungen 
kaum  etwas  Sicheres  eruirt  ist.  Die  demnach  im  Ganzen  seltene  Gelegenheit  zur  Unter- 
suchung von  acuter  Myelitis  wird  dadurch  noch  verkümmert,  dass  die  Untersuchung 
ganz  besondere  Uebung  verlangt  und  selbst  dem  Geübten  gerade  die  Erhärtung  er- 
weichter Rückenmarkspartieen  leicht  fehl  schlägt. 

Zur  Vervollständigung  unserer  Kenntnisse  von  der  acuten  Myelitis  sind  die  analogen 
Rückenmarkserweichungen  wohl  geeignet,  so  besonders  die  traumatischen  Fälle, 
zu  deren  Untersuchung  in  grossen  Städten  meist  reichlich  Gelegenheit  gegeben  ist: 
sie  stellen  die  anatomischen  Veränderungen  der  acuten  hämorrhagischen  Erweichung, 
weiterhin  die  Granulations-  und  Vernarbungsprocesse  in  exquisiter  Weise  dar.  Mehr  noch 
beachtungs  werth  sind  die  Fälle  von  Druck  -  Myelitis,  welche  sowohl  in  ihrem  Verlaufe, 
wie  in  den  anatomischen  Vorgängen  grosse  Analogie  mit  der  spontanen  Myelitis  dar- 
bieten, und,  da  sie  viel  häufiger  und  in  allen  Stadien  zur  Autopsie  kommen,  die  Lücken 
unserer  Kenntnisse  von  der  Myelitis  auszufüllen  besonders  geeignet  sind.  Eine  dritte 
wichtige  Quelle  ist  das  Experiment.  Zuerst  scheint  Brown-Sequard  an  einem  Meer- 
schweinchen experimentell  eine  acute  Myelitis  erzeugt  zu  haben.  Sodann  haben  Hayem 
und  Liouville  ziemlich  zahlreiche  Experimente  angestellt,  noch  andere  rühren  von 
Groucher  her.  Diese  Experimente,  welche  in  der  Monographie  von  Dujard in- 
Baum et  z  berichtet  sind,  haben  unsere  Kenntnisse  von  der  Myelitis  nur  wenig  ge- 
fördert. In  Folge  der  experimentellen  Verletzung  oder  der  Einwirkung  eines  chemi- 
schen Körpers  (Quetschung,  Jod,  Glycerin)  entwickelte  sich  in  sehr  geringem  Um- 
fange eine  Erweichung  des  Markes  (mit  Infiltration  der  Meningen),  welche  meistens 
die  schon  bekannten  mikroskopischen  Veränderungen  wiederholte.  Eine  umfangreichere 
Entzündung  hervorzurufen,  scheint  den  genannten  Experimentatoren  nicht  gelungen 
zu  sein.  — 


Ich  schliesse  hier  zunächst  eine  kurze  Mittheilung  von  zweien  meiner  eigenen  Ex- 
perimente über  Myelitis  an;  zu  denselben  verwandte  ich  ausschliesslich  Hunde  und 
Katzen,  welche  den  Eingriff  einige  Zeit  überstehen,  somit  der  Entwicklung  einer  Myelitis 
Zeit  lassen  und  deren  Rückenmark  gross  genug  ist,  um  eine  eingehende  mikroskopische 
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Untersuchung  zu  gestatten.  Als  eine  sehr  gute  Methode  zur  Erzeugung  der  Myelitis 
erwies  sich  die  Injection  von  einigen  (10—20)  Tropfen  der  officinellen  Sol.  arsenicalis 
Fowleri,  von  welcher  ich  schon  durch  frühere  Vorsuche  wusste,  dass  sie  geeignet  ist, 
Entzündungen  an  Nerven  zu  erregen,  die  über  das  Gebiet  der  verletzten  Stelle  hin- 
ausgehen.*) Diese  Substanz  wurde,  nachdem  das  Rückenmark  in  der  Regel  im  untern 
Brust-  oder  obern  Lendentheil  blossgelegt  war,  injicirt:  die  Thiere  waren  darnach 
vollkommen  paraplektisch,  Motilität  und  Sensibilität  total  vernichtet,  die  Sphincteren 
gelähmt.  Ein  Fortschreiten  der  Lähmung  wurde  in  den  nächsten  Tagen  nicht  beob- 
achtet, nur  einmal  waren  zwei  Tage  vor  dem  Tode  die  Vorderbeine  schwach  afficirt. 
Manche  Thiere  starben  in  wenig  Stunden,  wobei  wohl  das  Chloroform  anzuklagen  ist, 
andere  überlobten  2,  4,  6  Tage  und  mehr.  Bei  sorgfältiger  Pflege  haben  mehrere  dieser 
Thiere  die  Operation  vollständig  überstanden,  wodurch  sich  Gelegenheit  bietet,  den  späte- 
ren Verlauf  der  Myelitis  zu  studiren.  Die  früh  gestorbenen  zeigten  alle  eine  sehr  schön 
entwickelte  Myelitis,  schon  nach  2—3  Tagen  in  ziemlich  grosser  Verbreitung,  weit  über 
die  Injectionsstelle  hinaus.  An  dieser  selbst  fand  sich  eitrige  Infiltration  der  Meningen, 
besonders  an  der  Vorderfläche,  und  starke,  oft  blutige,  oft  eitrige  Erweichung  des  Markes. 
Ober-  und  unterhalb  nahm  die  Intensität  des  Processes  ab  und  Hess  die  verschiedenen 
Grade  und  Stadien  der  Myelitis  sowohl  makroskopisch  erkennen,  als  sich  auch  nach 
der  Erhärtung  durch  die  Chromfärbung  der  Erkrankungsprocess  verfolgen  und  sehr 
bequem  mikroskopisch  untersuchen  liess.  Ich  glaube  daher,  dass  diese  Versuche  einen 
willkommenen  Beitrag  zur  Geschichte  der  Myelitis  geben,  um  so  mehr,  als  sie  überall 
in  den  Beobachtungen  am  Menschen  ihre  Bestätigung  finden.  Ich  lasse  zwei  Beob- 
achtungen hier  folgen,  indem  ich  mir  die  Mittheilung  der  mehr  ins  Einzelne  gehenden 
Details  für  einen  andern  Ort  vorbehalten  muss. 

1.  Mittelgrosser  Hund,  im  untern  Brusttheil  operirt,  Tod  am  6.  Tage.  Autopsie 
am  25.  Februar  1874:  Die  Wunde  am  Rücken  zeigt  starke  jauchige  Eiterung.  Die  Dura 
ist  in  der  Wunde  mit  dickem  schmierigem  Eiter  belegt,  welcher  Belag  sich  nach  oben 
und  nach  unten  zu  noch  in  einiger  Ausdehnung  jedoch  abnehmend  fortsetzt.  Unter 
dem  Eiter  sieht  man  starke  Injection  und  Infiltration  des  Gewebes  der  Pia:  einzelne 
kleine  Eiterherde  erstrecken  sich  bis  zur  obern  Brustgegend.  —  Das  Rückenmark  selbst 
ist  in  der  Umgebung  der  Injectionsstelle  stark  geschwollen,  so  dass  es  in  die  Oeffnung 
der  Wirbelsäule  hineinquiÜt,  diese  Partie  ist  ziemlich  fest,  ober-  und  unterhalb  ist 
das  Rückenmark  von  gewöhnlicher  Dicke,  aber  deutlich  erweicht.  Auf  dem  Durch- 
schnitt zeigt  die  verdickte  Partie  eine  ziemlich  gute  Consistenz,  ein  bedeutender  Theil 
der  Verdickung  kommt  auf  die,  besonders  an  der  Vorderseite  stark  eitrig  infiltrirte 
Pia.  Das  Rückenmark  selbst  ist  auch  vergrössert,  von  buntem  Aussehen,  mit  zahl- 
reichen kleinen  Blutungen  durchsetzt,  welche  in  der  Substanz  der  Hinterstränge  und 
in  der  Peripherie  der  grauen  Substanz  gelegen  sind.  Die  graue  Substanz  im  Uebrigen 
verschwommen,  flockig,  grauröthlich,  nur  leicht  erweicht,  die  weisse  Substanz  röthlich, 
trübe,  wie  infiltrirt,  mit  kleineren  erweichten  Einsprengungen.  Oberhalb  dieser  ver- 
dickten Partie  ist  das  Rückenmark  weich,  im  Ganzen  bunt,  röthlich  und  gelbröthlich 
gefärbt,  es  enthält  ziemlich  zahlreiche  kleine  Haemorrhagieen  und  einige  gelbliche,  zum 
Theil  schon  grau  durchscheinende,  trübflockige,  eingesprengte  Herde.  Etwas  höher  findet 
sich  in  der  rechten  Hälfte  des  Rückenmarks  ein  hanfkorngrosser,  schwarzbrauner  Blut- 
erguss  von  derber  Beschaffenheit,  seine  Umgebung  ist  fleckig  röthlich  und  gelbröthlich, 
in  den  hintern  Strängen  stärkere  Erweichung  und  stellenweise  gelbgrünliche  (eitrige) 
Infiltration,  bis  unter  die  Pia  reichend.  Noch  höher  hinauf  wird  die  Verfärbung  ge- 
ringer, die  Zeichnung  der  grauen  Substanz  schon  erkennbar,  nur  im  rechten  Hinter-  und 
Seitenstrang  eine  vorquellende,  grünlich-eitrige  Erweichung.  Makroskopisch  lässt  sich 
die  aufsteigende  Myelitis  12  Cm.  oberhalb  der  Injectionsstelle  verfolgen.  Höher  hin- 
auf lassen  die  von  der  Schnittfläche  abgeschabten  Massen  noch  einige  Kornchenzellen 
erkennen.  Mikroskopisch  zeigen  sich  am  frischen  Präparat  der  stark  erweichten  Parheen 
äusserst  zahlreiche  schwarze,  zum  Theil  sehr  grosse  Körnchenzellen,  neben  ihnen  zahl- 
reiche Eiterkörperchen,  zum  Theil  in  grösseren  Haufen  zusammenliegend,  Trümmer 
von  Nervenfasern,  varicös  geschwollen  und  mit  deutlicher  körniger  Fettdegeneration. 
—  Der  N.  ischiad.  zeigt  äusserlich  Injection,  Trübung  und  Schwellung  der  Scheide: 
mikroskopisch  lässt  das  zerzupfte  Präparat  sehr  zahlreiche,  entschieden  fettige  Mark- 
fasern erkennen,  welche  Erkrankung  noch  bis  in  den  N.  Peronaeus  hinein  zu  ver- 
folgen ist.    Die  Muskeln  von  gut  brauner  Farbe  erscheinen  zerreisshcher  als  normal, 


*)  Vergl.  Klemm:  Ueber  Neuritis  migrans.  Inaug.-Dissert.  Strassburg  1874. 
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einzelne  Fasern  zeigen  körnig-fettige  Trübung,  eine  Vermehrung  der  intramuskulären 
Kerne  ist  deutlich. 

Nach  der  Erhärtung  lässt  sich  die  Verbreitung  und  Intensität  der  Myelitis  sehr 
gut  Überblicken  (Taf.  II,  Fig.  1).  Die  Zeichnungen  sind  bei  2  V2  f acher  Vergrosserung 
theils  nach  carminisirten  Terpentinpräparaten,  theils  nach  einfachen  mit  Glycerin  be- 
tupften Schnitten  angefertigt.  No.  6  ist  der  unterste  Abschnitt  der  Lendenanschwel- 
luns,  unterhalb  der  Injectionsstelle.  Die  Masse  ist  erheblich  vergrossert,  zeigt  in  der 
Mitte  einen  Eiterherd,  welcher  von  einer  buchtig  gestalteten  Hülle  ziemlich  derber 
entzündeter  Substanz  umgeben  ist.  Die  Pia  verdickt  und  infiltnrt.  _  Weiter  aufwärts, 
noch  der  Lendcnanschwelhmg  angehörig,  zeigen  4  und  5  kaum  eine  Vergrosserung 
der  Masse,  Pia  verdickt  und  infiltrirt,  die  graue  Substanz  bei  4  von  zahlreichen  kleinen 
Haemorrhagieen  durchsetzt,  welche  die  Gefässe  umgeben,  im  Uebngen  ist  die  graue 
Substanz  gut  geformt,  ziemlich  derb,  ihre  Structur  etwas  verwischt.  Die  weisse 
Substanz  ist  durch  verdickte  Septa  in  zahlreiche  Fächer  abgetheilt,  innerhalb  deren 
die  Marksubstanz  erweicht  und  zum  Theil  herausgefallen  ist:  nach  der  Peripherie  zu 
wird  die  Substanz  fester.  Die  übrigen  Zeichnungen  3,  2  und  1  (2  und  2—  sowie  1 
und  1—  entsprechen  derselben  Höhe)  zeigen  die  Fortsetzung  der  Myelitis  nach  oben 
in  disseminirten  Herden,  eingesprengt  in  die  weisse  Substanz,  nur  in  2—  Spuren 
von  beginnender  Erweichung.  Ausser  den  grösseren  heH  oder  roth  gefärbten  Herden 
zeigt  die  weisse  Substanz  ein  feinblasiges  Aussehen.  Bis  in  die  Halsanschwellung  war 
der  Process  nicht  zu  verfolgen. 

2.  Die  Zeichnungen  Taf.  II,  Fig.  2  und  3  stammen  von  einem  andern  auf  die  ange- 
gebene Weise  myelitisch  gewordenen  Hunde,  welcher  4  Tage  gelebt  hatte.  Fig.  2  nach 
dem  frischen,  Fig.  3  nach  dem  erhärteten  Präparat  gezeichnet.  Vergrosserung  2.  Das 
Rückenmark  zeigte  von  der  Injectionsstelle  aus  eine  5  Cm.  lange  Partie,  in  welcher  es  so 
gut  wie  völlig  zerstört  und  in  einen  mit  grünlichem  Eiter  erfüllten  schlotterigen  Sack 
verwandelt  war,  wie  etwa  No.  4  der  Fig.  2  es  andeutet.  Oberhalb  dieser  Stelle  ist  der 
Centralcanal  ziemlich  erheblich  erweitert  und  lässt  bei  leisem  Druck  eine  grünlich  eitrige 
Flüssigkeit  austreten.  No.  5  zeigt  überdies  im  linken  Hinterseitenstrang  einen  myeli- 
tischen, graurothen,  erweichten  Herd.  Unterhalb  der  Vereiterung  nach  der  Lenden- 
anschwellung zu  ist  das  Rückenmark  beträchtlich  geschwollen  und  zeigt  in  seiner  am 
stärksten  geschwollenen  rechten  Hälfte  einen  bedeutenden  Eiterherd  (Abscess),  welcher 
unregelmässig  aber  scharf  begrenzt  und  von  lebhaft  entzündeter  hämorrhagischer  Sub- 
stanz umgeben  ist.  Die  linke  Hälfte  ist  in  3  noch  stark  entzündet,  schon  in  2  ziem- 
lich frei.  In  1  nimmt  die  Myelitis  auch  rechts  sichtlich  ab.  —  Fig.  3  enthält  Zeich- 
nungen 2'/2facher  Vergrosserung  nach  Erhärtung  in  Chrom- Ammoniak,  die  Schnitte 
nur  mit  Glycerin  befeuchtet.  1 ,  2  und  3  entsprechen  denselben  Nummern  in  Fig.  2 
und  lassen  dieselben  Verhältnisse  erkennen.  In  No.  2  lässt  die  geschwollene  vordere 
graue  Substanz  bedeutend  vergrösserte  Ganglienzellen  erkennen,  von  denen  einige  bei 
starker  Vergrosserung  in  Taf.  II,  Fig.  5  a  und  b  wiedergegeben  sind.  Oberhalb  der  ver- 
eiterten Injectionsstelle  zeigen  auch  die  erhärteten  Präparate  die  Erweiterung  des  Central- 
canales,  nach  oben  zu  abnehmend.  In  der  Cervicalanschwellung  ist  er  wenig  erweitert, 
das  Ependym  gut,  nur  enthält  er  Blut  und  Eiter.  Weiter  abwärts  aber  zeigt  sich  die 
Wandung  und  Umgebung  des  Canales  lebhaft  infiltrirt,  erweicht,  aber  von  derberen 
Faserzügen  umgeben.  Die  Enzündung  in  der  Umgebung  des  Centralcanales  greift  noch 
auf  die  vordere  Commissur  und  die  seitliche  graue  Substanz  über,  jedoch  nicht  in  er- 
heblicher Weise.  Die  übrige  graue  Substanz  ist  bis  auf  mikroskopische  Veränderungen 
der  Gefässe  und  Ganglienzellen  intact.  Die  weisse  Substanz  zeigt  eingesprengte,  zum 
Theil  erweichte  myelitische  Herde,  in  deren  Umgebung  ein  feinblasiges  Aussehen  zu 
erkennen  ist.  In  der  Halsanschwellung  bestehen  nur  unmerkliche  Alterationen  an  der 
Basis  der  Vorderhörner  und  in  der  Kuppe  der  Hinterhörner.  — 


Die  mitgetheilten  Experimente  zeigen,  dass  man  im  Stande  ist,  durch  Injection 
von  Sol.  arsenical.  bei  Hunden  eine  Myelitis  zu  erzeugen,  welche  sich  weit  über  den 
Bereich  der  ersten  Verletzung  hinaus  erstreckt  und  an  Intensität  und  Form  die  grösste 
Mannigfaltigkeit  darbietet.  Begleitet  ist  sie  fast  immer  von  einer  Entzündung  der  Häute, 
in  mehr  oder  weniger  bedeutender  Ausdehnung  und  mit  stärkerer  oder  geringerer  In- 
filtration und  Verdickung,  so  dass  wir  Myelitis  und  Meningitis  (Myelomeningitis)  gleich- 
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zoitig  vor  uns  liabon.  Iudossen  die  Hauptsache  ist  immer  die  chemische  Verletzung 
des  Markos  solbst,  wolcho  zu  heftiger  und  verbreiteter  entzündlicher  Reaction  führt. 
Der  Ort  der  Operation  ist  allemal  auch  dor  Ort  der  grössten  Intensität  des  Processes, 
hier  besteht  dio  stärkste  Erweichung,  zerfliessliche  (eitrige)  Beschaffenheit  der  Ncrven- 
substanz  und  Blutaustretungen  unter  die  Uäute  oder  in  die  Substanz.  Diese  Erweichung 
ist  fast  immer  mit  Eitornng  gepaart,  in  oinzelnen  Fällen  so  stark,  dass  die  ganze  Masse 
eitrig  zerschmolzen  ist,  oder  dass  inmitten  der  Erweichung  Eiterherde  und  eitrige  In- 
filtration sich  vorfindet.  In  woiteror  Entfernung  nimmt  die  Intensität  der  Erweichung 
ab,  wir  finden  die  Zeichen  acuter  Myelitis,  dio  hämorrhagische  oder  die  gelbe,  seltener 
die  weisse  Erweichung.  Die  erwoichto  Substanz  ist  durch  das  Blut,  resp.  dessen  Metamor- 
phosen gefärbt,  sie  ist  loicht  zerreiblicb,  zerfliesslich,  von  krümlig  flockiger  Beschaffenheit, 
bald  mehr  diffus,  bald  in  einzelnen  inselartigen  Einsprengungen,  daneben  bestehen  oft 
schon  leicht  durchscheinende  Partieen  von  graurother,  ockergelber,  graugelblicher  Fär- 
bung. Die  Erweichung  betrifft  keineswegs  gleichmässig  den  Querschnitt,  sondern  ist 
auf  der  einen  oder  andern  Seite  stärker,  oder  beschränkt  sich  auf  einen  oder  wenige 
eingesprengte  kleinere  Herde.  Neben  der  Erweichung  besteht  öfters  eine  derbere  In- 
filtration und  auch  eine  zuweilen  recht  erhebliche  Schwellung,  wie  in  Fig.  2  und  3, 
mit  starker  Auftreibuug  der  ganzen  Markhälfte. 

Schon  mit  blossem  Auge  am  frischen  Präparat  ist  der  myelifische  Process  in 
solcher  Weise  meistenteils  eine  erhebliche  Strecke  ober-  und  unterhalb  der  Operations- 
stelle zu  verfolgen.  Mikroskopisch  findet  man  auch  über  diese  Grenzen  hinaus  öfters 
pathologische  Veränderungen,  welche  der  Myelitis  augehören,  namentlich  einige  Körnchen- 
zellen, Eiterkörperchen  und  Alterationen  der  Nervenfasern  und  Zellen.  Besser  und 
regelmässiger  aber  ist  die  Ausbreitung  des  Processes  zu  verfolgen  nach  der  Erhärtung 
in  Chrom-Ammoniak  und  durch  die  darnach  stattfindende  mikroskopische  Untersuchung. 
Die  durch  jene  Erhärtung  gesetzte  Verfärbung  ist  ein  exquisites,  leichtes  Mittel  die 
Verbreitung  zu  studiren.  Man  erkennt  alsdann  regelmässig,  dass  der  Process  sich  be- 
deutend weiter  verbreitet,  als  im  frischen  Zustande  zu  erkennen  war.  Und  zwar  bil- 
den sich  nach  wocbenlanger  Erhärtung  heller  gefärbte  Inseln,  kleinere  und  grössere 
Herde,  welche  dem  Querschnitt  ein  deutlich  geflecktes  Aussehen  geben.  Wir  haben 
also  als  Ausläufer  der  schweren  myelitischen  Erweichung  die  disseminirt  auftretenden 
Herde,  welche  in  der  Regel  nicht  mehr  mit  Erweichung  verbunden  siud  und  sich  als 
eine  geringere  Intensität  der  Myelitis  darstellen.  Ihre  Anordnung  ist  verschieden.  In 
der  Mehrzahl  der  Fälle  sind  sie  grösstentheils  in  der  hintern  Hälfte  des  Rückenmarks 
angehäuft,  zuweilen  vorherrschend  in  den  Hintersträngen,  so  dass  fast  eine  isolirte 
Affection  der  letztern  resultirt.  Oefters  sind  gleichzeitig  die  hintern  Seitenstränge  (ein- 
oder  beiderseits)  mit  betheiligt  und  endlich  kommt  es  auch  zu  kleinen  Herden  in  den 
vordem  Abschnitten.  In  andern  Fällen  ist  das  Auftreten  kleiner  Herde  der  weissen 
Substanz  sehr  sparsam,  dagegen  zeigt  die  centrale  Substanz  starke  Betheiligung,  sie 
enthält  zahlreiche  Haemorrhagieen  nach  der  weissen  Substanz  hin,  starke  Ausdehnung  der 
Gefässe  und  fettige  oder  eitrige  Erweichung:  centrale  Erweichung  (Tai  II,  Fig.  2 
und  3  und  Fig.  4).  Dieser  Process  kann  nun  aber  wieder  entweder  um  den  Central- 
canal  herum  erfolgen  (per  ienendy  märe  centrale  Myelitis),  oder  der  Eiter  ergiesst 
sich  in  den  Centralcanal ,  fliesst  in  demselben  weiter  und  führt  durch  Entzündung 
seiner  Wandungen  zur  Erweichung  desselben  (endoependymäre  Myelitis).  —  End- 
lich sehen  wir  in  manchen  Fällen  hauptsächlich  die  Peripherie  des  Ruckenmarks  er- 
griffen, in  nicht  immer  evidentem  Zusammenhang  mit  Meningitis,  p  en  phere  Myelitis, 
Perimyelitis. 

Es  ist,  wie  ich  glaube,  nicht  unwichtig,  aus  diesen  Experimenten  zu  entnehmen, 
dass  1)  die  so  verschiedene  Verbreitung  der  Myelitis  durch  ein  und  dieselbe  Ursache 
hervorgerufen  werden  kann,  und  da  sie  auch  mikroskopisch  keine  wesentliche  Ab- 
weichungen zeigt,  als  ein  und  dieselbe  Form  betrachtet  werden  muss,  dass  also  die 
Unterscheidungen  der  centralen,  peripheren  Formen  etc.  kernen  grossen  khnischen 
Werth  beanspruchen  können.  Auch  für  die  chronischen  Formen  durften  diese  Beob- 
achtungen nicht  unwichtig  sein. 


2)  lehren  diese  Experimente,  dass  die  Mye  Urs  mit  Erweichung  ein ^  grosserer  In- 
«nsitätsgrad  der  ohne  Erweichung  bestehenden  Myelitis  ist  dass  let^re  m  der  Re«el 
in  der  Umgebung  der  Myelitis,  gleichsam  als  dessen  Auslaufer  auftritt  und  meist  m 
disseminirten  Herden  erscheint,  ferner,  dass  diese  Auslaufer  im  fnschen  Rücken- 
mark makroskopisch  nicht  erkenntlich  sind,  aber  nach  der  Erhärtung  deutlich  her- 
vortreten. 
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3)  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  ergiobt  es  sieb,  dass  deutliche  Zeichen 
der  Myelitis  noch  weiter  und  zuweilen  erheblich  weiter  zu  verfolgen  sind,  Sie  be- 
stehen in  ganz  kleinen  Herden,  so  klein,  dass  sie  eben  nur  mikroskopisch  sind  oder 
in  zerstreuten  unregelmässig  vorhandenen  Alterationen  geringen  Grades.  Die  auftal- 
ligsten  derselben  sind  blasige  Vergrösserungen  der  einzelnen  für  die  Nervenfasern  be- 
stimmten Räume,  welche  in  Gruppen  oder  auch  einzeln  auftreten.  Diese  Blasen  sind 
grösser  als  die  normale  Nervenfaser,  zuweilen  2-3mal  so  gross  und  von  hellem, 
blassem  Aussehen.  Wir  vermissen  das  Myelin  in  ihnen  gänzlich  oder  wir  finden  nur 
kleine  blasse  Reste  darin.  Der  Raum  dieser  Blase  ist  ausgefüllt  entweder  durch  einen 
verdickten,  von  wenig  Myelin  umgebenen  Achsencylinder  oder  mit  ihm  hegen  1  oder 
2  bis  3  Körnchenzellen  darin.  In  der  Umgebung  finden  sich  oft  gar  keine  weitere 
Veränderungen,  oder  es  lassen  sich  Vermehrung  und  Schwellung  der  sog.  >eurogha- 
kerne  nachweisen.  Dieses  halte  ich  für  die  ersten,  d.  h.  geringfügigsten  nachweis- 
baren Veränderungen  der  acuten  Myelitis,  zuverlässig  genug,  um  noch  sicher  erkannt 
zu  werden.  Durch  Zunahme  der  Intensität  dieser  Veränderungen  erhält  das  Rucken- 
mark im  ganzen  Querschnitt  oder  in  einzelnen  Abschnitten  ein  mehr  oder  weniger  aus- 
gesprochenes blasiges  Aussehen.  Inmitten  der  blasigen  Partie  oder  Herde  finden  sich 
öfters  kleine  Inseln  eingesprengt,  welche  ein  körniges  Ansehen  haben  und  aus  Kornchen- 
zellen und  Eiterkörperchen  bestehen  und  in  welchen  alle  Nervensubstanz  verschwun- 
den ist.  Sie  sind  öfters  scharf  abgesetzt,  ihre  Umgebung  zeigt  leichte  Auftreibung  und 
Verdickung  der  Neurogliafasern. 

Die  eingesprengten  kleinen  myelitischen  Herde  zeigen  nach  der  Erhärtung  und 
Carmiu- Terpentin- Präparation  ein  Aussehen,  wie  es  Fig.  2,  Taf.  III.  darbietet.  Sie 
bestehen  aus  neben-  und  aufeinanderliegenden  Körnchenzellen  verschiedener  Grösse, 
zwischen  denen  hier  und  da  einige  veränderte  Nervenfasern  übrig  geblieben  sind.  Das 
Bindegewebegerüst  ist  von  ziemlich  guter  Beschaffenheit,  so  dass  auch  die  Consistenz 
im  Ganzen  eine  gute  ist.  An  der  Peripherie  geht  ein  solcher  Herd  nicht  ganz  scharf 
in  gute  Nervensubstanz  über,  weiterhin  zeigen  sich  noch  blasige  Erweiterungen  und 
Körnchenzellen  eingesprengt,  sowie  Ungleichheit  der  Nervenfasern  und  geringe  Auf- 
quellung der  Achsencylinder.  Eigentliche  entzündliche  exsudative  und  hyperämische 
Vorgänge  sind  nicht  nachzuweisen. 

Taf.  III,  Fig.  1  zeigt  rechts  blutige,  links  eitrige  Infiltration  der  Marksubstanz 
mit  Erweichung  (aus  dem  entzündeten  Rückenmark  einer  Katze)  bei  300facher  Ver- 
grösserung. 

Fig.  4  zeigt  eine  interstitiell  indurirte  Stelle,  die  Interstitien  sind  verbreitert,  roth- 
gefärbt, so  dass  nicht  jede  Nervenfaser,  sondern  Gruppen  abgeschnürt  sind,  diese  Fasern 
zum  Theil  markhaltig,  zum  Theil  zusammengeschnürt,  wenig  Körnchenzellen.  Das 
Binclegewebsgerüst,  statt  erweicht  zu  sein,  ist  derber  geworden. 

Fig.  3.  Erweichung  und  Zerfall,  die  Gefässe  erweitert,  ihre  Adventitia  mit  Körnchen- 
zellen infiltrirt  und  bedeckt.  Zwischen  den  Gefässen  liegen  Körnchenzellen  und  einige 
Nervenfasern  in  lockerem  Zusammenhange  nebeneinander,  das  Binclegewebsgerüst  ist 
gelockert,  die  Substanz  brüchig,  zerfällt  in  fettiger  Erweichung. 


Pathologische  Anatomie. 

Die  makroskopischen  Veränderungen, 

welche  die  acute  Myelitis  setzt,  sind  schon  von  Olli  vi  er  gut  be- 
schrieben worden,  die  späteren  Studien  über  die  verschiedenen 
Formen  der  Erweichung  vervollständigten  das  Bild  derselben;  wir 
verweisen  noch  auf  die  Angaben  von  Engelken,  Dujardin-Bau- 
metz  u.  A.,  sowie  auf  die  in  den  einzelnen  Beobachtungen  und  Ex- 
perimenten von  mir  gegebene  Beschreibung. 
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Darnach  bestehen  die  makroskopischen  Veränderungen  in  einer 
Verminderung  der  Consistenz  (Erweichung),  mit  welcher  häufig  eine 
Veränderung  der  Farbe  und  Zeichnung  verbunden  ist.  Zuweilen 
ist  die  entzündlich  erweichte  Partie  vergrössert,  infiltrirt.  geschwol- 
len, in  anderen  Fällen  bereits  verdünnt  und  atrophisch.  Die  Ver- 
minderung der  Consistenz  nimmt  alle  Grade  an  und  wechselt  von 
einer  geringeren,  nicht  einmal  sicher  zu  constatirenden  Abnahme 
bis  zu  den  höchsten  Graden  der  Verflüssigung,  so  dass  die  Pia 
als  ein  schlotteriger  Sack  erscheint  und  beim  Durchschneiden  eine 
dünnbreiige  und  nahezu  flüssige,  flockige  Masse  austreten  lässt. 
Auch  leichte  Verhärtungen  kommen  neben  oder  in  der  Umgebung 
von  erweichten  Partieen  vor,  auf  derber. interstitieller  Infiltration 
beruhend.    An  den  Hunde -Experimenten  und  einigen  Fällen  von 
Compressions- Myelitis  habe  ich  mich  davon  überzeugen  können, 
dass   sie    auch  mitunter  bei  acuter  Myelitis  vorkommt.  Man 
kann  sie  nicht  als  ein  Anfangsstadium  betrachten,  das  der  Er- 
weichung vorhergeht,  sondern  als  eine  besondere,  zuweilen  statt- 
findende Infiltration  mit  Derbheit  der  interstitiellen  Substanz.  — 
Die  Färbung  der  erweichten  Partieen  ist  wechselnd,  im  Ganzen 
abhängig  von  der  Menge  und  Beschaffenheit  des  beigemengten 
Blutes.    Im  Ganzen  ist  die  Zeichnung  des  Querschnittes  unregel- 
mässig, verwischt,  zerfliessend,  bunt  marmorirt.    Die  Grenze  der 
grauen  Substanz  ist  nicht  oder  nur  an  einzelnen  Stellen  erkennt- 
lich, zuweilen  der  ganze  Querschnitt  in  eine  fast  homogene,  flockige, 
bunte  Masse  verwandelt.    Der  Färbung  nach  hat  man,  wie  be- 
kannt, die  rothe  (hämorrhagische),  die  gelbe  und  die  weisse 
Erweichung  unterschieden.    Doch  liegen  dazwischen  noch  viele 
Nuancen,    des  Röthlich  oder  Rostbraunen,  Chokoladenbraunen, 
Ockergelben;  auch  muss  man  noch  die  graue  Erweichung  an- 
schliessen,   da  nicht  selten  die  erweichten  Partieen  durch  den 
Schwund  der  Marksubstanz  ein  deutlich  grau  oder  grauroth  durch- 
scheinendes Ansehen  haben.*)    Keineswegs  zeigt  der  ganze  Quer- 
schnitt oder  auch  nur  der  ganze  Herd  dieselbe  Färbung. _  sondern 
eine  Stelle  kann  blutig,  eine  andere  gelb  oder  rostbraun  pigmentirt 
erscheinen.  Man  kann  mehrere  Stadien  der  Erweichung  unterschei- 
den   Engelken  betrachtet  die  rothe  Erweichung  als  erstes,  die 
gelbe  als  zweites,  die  weisse  als  drittes  Stadium.  Indessen  gerade 
für  die  weisse  Erweichung  ist  dies  wohl  nicht  richtig,  üetters 


*)  Mehrere  französische  Autoren  bezeichnen  solche  grau ^atrophischen  Partieen, 
auch  wenn  sie  erweicht  sind,  z.  B.  bei  der  acuten  Compressions-Myehtis,  als  Sklerose: 
nier ist  aLo  Sklerose  gleich  Atrophie  gebraucht.  Ich  glaube  dass  man  gegen  diesen 
Gebrauch  des  Wortes  Sklerose  Verwahrung  einlegen  muss.  Wenn  sich  schon  de  u - 
Sffliche  Begriff  der  Verhärtung  nach  dem  neuerdings  vorzüglich  durch  die  fran- 
S  Sen  Autoren  eingeführten  Modus  nicht  wohl  f^.?^,?^^ 
mm  wenigstens  den  Namen  für  die  chronischen  Atrophie en  clei  MaiksuDstaiu 
S  ™!  beT  welchen  das  Bindegewebsgerüst  verdickt 

und  die  relativ  weiche  Consistenz  nur  durch  grosse  Succulenz  des  Gew  ebes  beding 
ff    «solcher  Weise  werde  ich  den  Ausdruck  Sklerose  «b«uc^n. 
Verhärtungen  acuter  Processe  als  Indurationen  und  die  Atrophie  acutei  (ei«eicntei) 
Myelitis  als  graue,  graurothe  etc.  Erweichung  bezeichnen. 
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zeifrt  der  Process  in  keinem  Stadium  eine  deutliche  Abweichung 
der  Farbe,  während  seiner  ganzen  Dauer  bleibt  die  Substanz  weiss 
wenn  weder  eine  nennen swerthe  Hyperämie  noch  Blutung  eintritt. 
Gerade  bei  der  Compressions- Myelitis  ist  dieses  gewöhnlich  (aber 
nicht  constant),  weil  sie  schleichend  verläuft  und  bei  dem  bestehen- 
den Druck  eine  Hyperämie  und  Blutung  sich  nicht  leicht  entwickelt. 
Doch  beweist  der  Virchow'sche  Fall  und  der  von  mir  mitgetheilte 
Fall  von  Wirbelkrebs,  dass  es  auch  hier  zu  hämorrhagischer  und 
chokoladenbrauner  Erweichung  kommen  kann. 

Demnach  kann  man  drei  Stadien  der  Erweichung  unterscheiden, 
welche  in  andern  Entzündungsprocessen,  z.  B.  der  Niere,  der  Lunge 
ihre  Analogie  finden. 

1  Die  rothe  (hämorrhagische)  Erweichung  mit  Hyperämie, 
Blutaustretung,  Schwellung,  ödematös  durchscheinender,  hier  und 
da  bereits  trüber  Beschaffenheit. 

2.  Die  gelbe  Erweichung,  das  Stadium  der  fettigen  Degene- 
ration wobei  die  Färbung  immer  noch  nicht  gleichmässig  zu  sein 
pflegt '  die  Schnittfläche  uneben  flockig,  krümlig  oder  gestreift  und 
die  Zeichnung  der  Substanzen  theilweise  vorloren  gegangen  ist. 

3.  Die  graue  Erweichung,  das  Stadium  der  Resorption  und 
Atrophie,  bei  welcher  der  Erweichungsherd  eingesunken,  im 
Ganzen  atrophisch,  leicht  zerreisslich  und  von  grau  oder  grauroth 
durchscheinender  Farbe  ist,  in  diese  graue  Substanz  finden  sich 
gelbe,  gelbweisse  und  grauweissliche  Inseln  und  Punkte  einge- 
sprengt. 

An  diese  drei  Stadien  schliesst  sich 

4.  Die  eitrige  (grüne)  Erweichung,  entstanden  durch  eitrige 
Infiltration  oder  wirkliche  A.bscessbildung.  Die  erstere  ist  stets  mit 
starker  Erweichung  und  Zerfall  des  Nervengewebes,  häufig  auch 
mit  Aufquellung  verbunden.  Der  Abscess  ist  von  lebhaft  entzün- 
detem Gewebe  umgeben,  welches  sich  weiterhin  scharf  abgrenzt 
und  verdickt,  so  dass  der  Abscess  sich  abkapselt.  Dieser  beim 
Menschen  sehr  seltene  Ausgang  war  bei  Hunden  wiederholt  deut- 
lich zu  verfolgen  (Taf.  II,  Fig.  3). 

Als  weitere  makroskopische  Alterationen  schliessen  sich  die 
Indurationen  und  Cystenbil düngen  an,  welche  als  Ausgänge  erst 
später  zur  Besprechung  kommen. 

Die  Ausbreitung  dieses  Erweichungsprocesses  ist  sehr  wech- 
selnd. Die  schwersten  und  exquisitesten  Formen  zeigen  einen  zu- 
sammenhängenden Herd  von  mehreren  Wirbelhöhen,  in  dessen  Be- 
reich zwar  die  Intensität  und  Färbung  wechselt,  aber  in  welchem 
doch  ziemlich  überall  eine  intensive  Affection  herrscht.  Insbesondere 
ist  nach  den  Enden  zu  der  Process  weniger  intensiv  als  in  der 
Mitte,  auch  auf  dem  Querschnitt  selbst  an  den  am  meisten  ergriffenen 
Partieen  eine  Seite  stärker  afficirt  als  die  andere  und  kaum  je  so 
stark,  dass  nicht  einzelne  Partieen  der  grauen  oder  der  weissen 
Marksubstanz  (zumal  nach  der  Peripherie  zu)  stehen  geblieben  sind, 
die  eine  leicht  grauweisse  oder  grauröthliche  Färbung  bieten  und  sich 
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gegen  den  Erweichungsherd  mit  unregelmässig  buchtigen  Rändern 
abgrenzen.  In  weniger  intensiven  Fällen  ist  der  Erweichungsherd 
von  geringerer  Ausdehnung  und  verbreitet  sich  nur  über  einen 
Theil  des  Querschnittes,  selbst  einen  relativ  kleinen  Theil  desselben. 
Auch  die  grösseren  Erweichungsherde  pflegen  ihre  grösste  Intensität 
in  der  grauen  Substanz  zu  haben,  von  wo  sie  in  die  weisse  über- 
gehen und  selbst  bis  an  die  Peripherie  reichen  können.  Selten  be- 
ginnt die  Erweichung  an  der  Peripherie,  was  hauptsächlich,  wie 
bereits  Olli  vi  er  bemerkt,  geschieht,  wenn  sie  die  Folge  einer 
Meningitis  ist. 

Bei  den  grösseren  Herden  waltet  in  der  Regel  eine  Dimension 
vor,  entweder  die  Breite  (quere  Erweichung),  oder  die  Länge. 
Der  Höhe  nach  verbreitet  sich  der  Erweichungsherd  mit  Vorliebe 
in  der  grauen  Substanz  und  entspricht  daher  der  centralen  Er- 
weichung von  Albers.  In  noch  anderen  Fällen  ist  überhaupt 
der  Process  nicht  zusammenhängend,  sondern  tritt  in  kleineren, 
discreten  Herden  auf,  die  zuweilen  nahe  zusammen  liegen  oder 
auch  in  ihrer  zerstreuten  Form  sich  weit  über  das  Rückenmark 
ausdehnen:  die  disseminirte  oder  inselförmige,  oder  multiple 
Erweichung. 

Endlich  die  Stelle  betreffend,  so  kann  der  Process  an  allen 
Punkten  des  Rückenmarks  auftreten.'  Die  grosse  Herderweichung 
ist  am  häufigsten  im  mittleren  und  unteren  BrusttheiL  seltener  im 
Halstheil  und  im  verlängerten  Mark.  An  letzterer  Stelle  scheint 
die  disseminirte  Form  häufiger  vorzukommen.  Selten  ist  die  peri- 
phere Erweichung,  welche  in  Folge  von  Meningitis  auftritt.  Sie 
hat  selten  eine  grösseren  Umfang  und  Intensität,  während  ge- 
ringere myelitische  Veränderungen  nach  der  Erhärtung  nachweis- 
bar sind.  — 

An  diese  makroskopischen  Veränderungen  schliessen  sich  noch 
die  secundären  Degenerationen  an.  — 

Die  weitere  Untersuchung  knüpft  sich  an  die  Erhärtungs- 
methoden. Die  Erhärtung  erweichter  (myelitischer)  Rückenmarke 
ist  schwierig,  weil  die  erweichten  Partieen  sehr  leicht  bröcklig 
werden;  sie  bilden  Spalten  und  Löcher  und  lassen  sich  zu  guten 
dünnen  Schnitten  nicht  benutzen,  daher  das  Studium  der  mikro- 
skopischen Verhältnisse  leidet.  Ich  empfehle  zur  Erhärtung  solcher 
Rückenmarke  durchaus,  sie  zuerst,  und  zwar  so  frisch  wie  möglich, 
24  Stunden  lang  in  guten  Spiritus  zu  legen  und  sie  dann  in  einer 
öprocentigen  Lösung  von  chromsaurem  Ammoniak  zu  härten,  auch 
thut  man  gut,  die  Dura  ganz  oder  theilweise  zu  entfernen,  sie  be- 
hindert die  gute  Erhärtung.  Auf  diese  Weise  habe  ich  fast  immer 
eine  brauchbare  Erhärtung  erhalten,  und  namentlich  die  Irischen 
Hunderückenmarke  sind  in  ausgezeichneter  Weise  gelungen. 

Nach  mehrwöchentlicher  Erhärtung  nun  lässt  das  Rückenmark 
eine  neue  makroskopische  Untersuchung  zu.  Die  stark  erweichten 
Partieen  haben  immer  eine  etwas  bröcklige  Beschaffenheit,  schon 
durch  die  Zusammenziehung  der  saftreichen  Massen,  so  dass  kleine 
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Spalten  und  Lücken  fast  immer  entstehen.  Weniger  stark  erweichte 
Partieen  erhärten  gleichmässig  und  bekommen  zuweilen  eine  mehr 
schwammig-elastische  Consistenz.  Auf  dem  Querschnitt  zeigen  die 
kranken  Partieen  eine  etwas  hellere  Färbung,  welche  gegen  gesunde 
Nervensubstanz  sehr  scharf  und  deutlich  absticht.  "Wenn  der  Quer- 
schnitt ziemlich  diffus  erkrankt  war,  so  bietet  die  Chromfärbung 
wenig  Differenzen,  der  ganze  Querschnitt  ist  gelbbräunlich  resp. 
grünlich,  die  Zeichnung  der  grauen  Substanz  undeutlich  und  nicht 
selten  verschoben,  oder  ungleich  auf  beiden  Seiten.  Dazu  erscheint 
die  Fläche  bröcklig,  flockig,  punktirt,  oder  mit  helleren  gelben 
Streifen  durchzogen.  Weiterhin,  wo  der  Process  an  Umfang  und  In- 
tensität nachlässt.  werden  die  erkrankten  Partieen  weniger  bröcklig 
und  körnig  und  zeigen  alsdann  eine  gleichmässige  Erhärtung,  welche 
der  Consistenz  an  gesunden  Partieen  gleichkommt,  sich  ebenso  gut 
schneiden  lässt  und  nur  eine  hellere  Färbung  darbietet.  Durch 
diese  aber  markiren  sich  die  kranken  Partieen  äusserst  scharf  und 
auffällig,  so  dass  man  mit  Leichtigkeit  durch  eine  Anzahl  Quer- 
schnitte in  verschiedenen  Abständen  einen  Ueberblick  über  die  Ver- 
breitung der  Myelitis  erhält. 

In  älteren  Fällen,  wie  sie  beim  Menschen  öfters  zur  Beobach- 
tung kommen,  markirt  sich  ausser  dem  myelitischen  Herde  noch 
die  secundäre  Erkrankung,  aufsteigend  in  den  mittlem  Hinter- 
strängen, absteigend  in  den  hintern  Seitensträngen  der  weissen 
Substanz.  Da  wo  der  Erkrankungsherd  in  die  secundäre  Degene- 
ration übergeht,  sieht  man  ihn  in  der  Regel  sich  allmälig  auf  den 
Bezirk  derselben  beschränken,  z.  B.  nach  oben  zu  sind  noch  die 
ganzen  Hinterstränge  hellgefärbt,  streifig  oder  fleckig  und  erst  weiter 
nach  oben  grenzen  sich  die  inneren  Keilstränge  allein  ab;  ebenso 
nach  unten  zu  ist  zunächst  die  ganze  vordere  weisse  Substanz  heller, 
als  die  Hinterstränge,  dann  zeichnen  sich  die  hintern  Seitenstränge 
stärker  ab  und  endlich  beschränkt  sich  auf  sie  allein  die  hellere 
Färbung.  Dies  ist  z.  B.  an  den  Zeichnungen  der  Druck-Myelitis 
nach  Wirbelcaries,  Taf.  V,  gut  ersichtlich,  üebrigens  muss  ich 
bemerken,  dass  ich  an  Menschen  keine  Beobachtung  besitze,  wo 
die  Ausläufer  der  Myelitis  in  so  deutlichen  disseminirten  Herden 
auftraten,  wie  beim  Hunde. 

Die  Vortheile  der  Chromfärbung  bestehen  also  darin,  dass  die 
Verbreitung  des  Processes  durch  die  Färbung  leicht  zu  übersehen 
ist  und  dass  Erkrankungsbezirke  deutlich  hervortreten,  wo  in  fri- 
schem Zustande  makroskopisch  nichts  zu  bemerken  war.  Es  sei 
bemerkt,  dass  sich  die  vom  Chrom  heller  gelassenen  Partieen  fast 
immer  stärker  mit  Carmin  färben,  dass  also  die  spätere  Färbung 
und  Aufhellung  im  Stande  ist  die  bisherigen  Resultate  zu  control- 
liren  und  zu  bestätigen.  Der  Grund  der  verschiedenen  Färbung 
hegt  m  dem  geringeren  Gehalt  an  Myelin,  welches  sich  mit  Chrom 
dunkel  färbt,  mit  Carmin  aber  nicht,  während  die  Zwischensubstanz 
die  Körnchenzellen,  die  Achsencylinder  und  selbst  erkrankte  Mark- 
substanz sich  nicht  mit  Chrom,  wohl  aber  leicht  mit  Carmin  im- 
bibiren.  — 
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Die  mikroskopische  Untersuchung 

lässt  an  abgeschabten  oder  zerzupften  und  ein  wenig  gedrückten 
Partikelchen  des  frischen  Präparates  vor  allen  Dingen  mehr  oder 
weniger  reichliche  Körnchenzellen  und  Haufen  entdecken:  die- 
selben liegen  grossentheils  auf  den  Gefässen  und  deren  Adventitia, 
so  dass  sie  dieselben  mit  einem  dichten,  zuweilen  fast  continuirlichen 
Ueberzuge  schwarz-körniger  Masse  bedecken  (Taf.  IV,  Fig.  2  o).  Die 
freien  Körnchenkugeln  sind  rund  oder  oval,  lassen  selten  einen  run- 
den Kern  erkennen  und  umschliessen  zuweilen  einen  Myelintropfen. 
Ausserdem  finden  sich  grössere  und  kleinere  Fetttröpfchen  durch 
das  ganze  Gesichtsfeld  zerstreut.  Nicht  selten  findet  man  auch 
fettig  degenerirte  Nervenfasern  und  Ganglienzellen,  Pigmenthaufen 
und  mehr  oder  weniger  reichlich  freie  Neurogliakerne.  Auch  Eiter- 
körperchen  oder  wenigstens  ihnen  analoge  farblose  Zellen  werden 
häufig  gefunden,  selten  freilich  in  der  charakteristischen  Anhäufung. 
Die  genauere  Untersuchung  lässt  an  frischen  Präparaten  noch  manche 
histologische  Abnormität  der  Nerven  und  Zellen  auffinden,  welche 
jedoch  besser  im  Zusammenhang  besprochen  werden. 

Das  Urtheil  über  dieselben  wird  wesentlich  bestimmt  durch 
die  Lage  derselben,  ihr  Verhältniss  zu  den  einzelnen  Bezirken, 
Strängen  und  Substanzen  des  Rückenmarks.  Daher  ist  das  Haupt- 
gewicht der  mikroskopischen  Untersuchung  für  diese  Fälle  doch  in 
das  erhärtete  Präparat  und  die  nach  der  Clarke  sehen  Methode 
zubereiteten  Schnitte  zu  verlegen.  Wir  thun  am  besten,  die 
mikroskopische  Untersuchung  einigerin  assen  an  die  Stadien  anzu- 
schliessen.  . 

1.  Untersucht  man  den  gut  gehärteten  Querschnitt  einer  fri- 
schen hämorrhagischen  Erweichung,  so  erscheint  derselbe 
im  Ganzen  durch  Carmin  stark  geröthet  und  fleckig.    Die  Hae- 
morrhagieen  markiren  sich  noch  als  grünlich-  oder  gelblich-pig- 
mentirte  Flecken,  ausserdem  erscheinen  zahlreiche  grosse  rothe 
Punkte,  besonders  in  der  grauen  Substanz.  Unter  dem  Mikroskop 
erscheint  das  Blut  entweder  noch  frisch  in  grösseren  Herden  (als 
cystische  Blutergüsse)  oder  es  ist  ohne  erhebliche  Zerreissung  des 
Parenchyms  in  dessen  Maschen  infiltrirt  (hämorrhagische  Infiltration), 
rn  späteren  Stadien  sieht  man  gelbgrünliche  und  bräunliche  Pigment- 
haufen in  dem  Gewebe  liegen.  Interessant  ist  die  hämorrhagische 
Infiltration  und  Erweichung,  wovon  die  Ze ichnung  la t.  1LL 
Fie:  1  bei  starker  Vergrösserung  eine  gute  Anschauung  giebt  Man 
sieht  in  der  rechten  Hälfte  der  Zeichnung  das  Blut  massenhaÄ  ein- 
eedraSen   um  die  Gefässe  und  zwischen  die  Maschen  des  Stutz- 
ferüstes Ergossen,  die  Nervensubstanz  bis  auf  wenige  Reste  ver- 
St    nach  rechts  findet  sich  zusammengedrückte  aber  kaum 
eÄte  Substanz,  nach  links  und  unten  hin  ^ßft 
blutige  Infiltration  mit  Erweichung.    Das  Blut  ^™*£»f£L 
sehen  die  Nervenfasern,  drängt  sie  auseinander  ^^^rmgt^emCT 
Theil  durch  Druck  zur  Resorption,  der  restirende  Theil  abei  ist  lasr, 
t^ll  ^mZ  geschwollen  und  zeigt  eine  glasige  Quellung 
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der  Achsencylinder:  zum  Theil  sind  sie  rundlich,  zum  Theil  ge- 
wunden, gefaltet  und  an  einzelnen  Stellen  mit  Vacuolen  versehen. 
Nach  links  schliesst  sich  eine  ebenfalls  mit  Erweichung  verbundene 
interstitielle  eitrige  Infiltration  an. 

An  andern  Stellen  zeigen  sich  die  Gefässe,  meistentheils  die 
venösen,  deutlich,  zuweilen  sehr  stark  dilatirt;  die  arteriellen  Ge- 
fässe sind  selten  stark  mit  Blut  gefüllt,  zeigen  aber  häufig  eine 
Infiltration  ihrer  Adventitia,  wodurch  sie  am  Präparat  als  grosse 
rothe  Punkte  hervortreten.  Diese  Infiltration  der  Adventitia  ist 
entweder  eine  blutige  (perivasculäre  Blutung)  oder  eine  zellige, 
oder  endlich  es  sind  Körnchenzellen  und  Pigmentschollen  abge- 
lagert. Zuweilen  sieht  man  die  Gefässe  von  einer  stark  rothge- 
färbten, granulirten,  amorphen  Substanz  in  breitem  Saume  um- 
geben, welche  Fortsetzungen  zwischen  die  Nervenfasern  der  Um- 
gebung hineinschickt.  Aehnliche  Herde  findet  man  auch  wohl  ohne 
Zusammenhang  mit  den  Gefässen  in  die  Nervensubstanz  einge- 
lagert. Es  handelt  sich  wahrscheinlich  um  ein  wirkliches  eiweiss- 
artiges,  durch  die  Erhärtung  körnig  gewordenes  Exsudat;  jeden- 
falls ist  dies  die  einzige  Spur  von  freiem  Exsudat  die  ich  ent- 
decken konnte  und  die  sich  den  foyers  d'exsudation  von  Michaud 
vergleichen  lässt.  —  In  manchen  Fällen  von  frischer  (weisser)  Er- 
weichung sind  die  an  die  Gefässe  geknüpften  Veränderungen  sehr 
geringfügig,  weder  Haemorrhagie,  noch  nennenswerthe  Dilatationen 
werden  gefunden,  nur  zellige  und  fettige  Auflagerungen  der  Ad- 
ventitia. 

Die  Nervensubstanz  selbst  erscheint  in  diesem  ersten  Stadium 
in  der  Regel  schon  bedeutend  alterirt,  und  zwar  besteht  die  vor- 
herrschende Veränderung  in  Vergrösserung  der  Fasern  mit  Quel- 
lung des  Achsencylinders.  Einzelne  Fasern  sind  enorm  vergrössert 
und  enthalten  einen  ebenso  enorm  vergrösserten  Achsencylinder. 
Ihre  Markscheide  ist  durch  das  Chrom  nur  noch  wenig  grünlich 
gefärbt,  nicht  selten  körnig  und  röthlich  imbibirt.  Manche  Fasern 
zeigen  gar  keinen  markigen  Inhalt,  sondern  bestehen  nur  aus  rotli- 
imbibirter  Substanz,  welche  sich  vom  Achsencylinder  nicht  mehr 
differenzirt.  An  Längsschnitten  sowie  an  frischen  Präparaten  ge- 
winnt man  die  üeberzeugung,  dass  die  Quellung  der  Fasern  und 
Achsencylinder  nur  selten  in  grösseren  Strecken  continuirlich  fort- 
läuft, sondern  absatzweise  in  varicösen  Anschwellungen  auftritt; 
ihre  Substanz  ist  entweder  glasig  gequollen  oder  körnig  resp.  deut- 
lich fettig  getrübt  und  enthält  blasige  Räume  (Vacuolen).  Solche 
gequollenen  und  erweichten  Nervenfasern  liegen  entweder  zerstreut 
oder  in  Gruppen  zusammen,  wie  z.  B.  Taf.  IV,  Fig.  3  und  4  es  ver- 
anschaulicht. In  der  Umgebung  finden  sich  dann  häufig  verkleinerte, 
compnmirte,  aber  nicht  weiter  veränderte  Nervenfasern. 

Die  Veränderungen,  welche  die  Ganglienzellen  erfahren  und 
welche  an  den  grossen  vielstrahligen  Ganglienzellen  der  grauen 
Vorderhörner  am  deutlichsten  hervortreten,  sind  denen  der  Nerven- 
lasern wenigstens  ihres  Achsencylinders.  sehr  ähnlich.  An  fri- 
schen Präparaten  findet  man  vergrösserte,  gequollene  Zellen,  deren 
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Kern  oft  verdickt  ist.  Manche  zeigen  deutliche  Fettdegeneration, 
so  dass  sie  von  aufgelagertem  Fett  fast  ganz  schwarz  erscheinen. 
Mitunter  sieht  man  auch  schon  an  den  frischen  Zellen  deutliche 
Vacuolen.  Auch  in  den  Hundepräparaten  zeigten  sich  zum  Thei] 
bedeutende  Schwellungen  (Taf.  II,  Fig.  5.  a  und  b).  besonders  im 
zweiten  Experiment,  wo  sie  sich  schon  bei  2  f acher  Vergrösserung 
als  stark  geschwellte  dunkle  Punkte  markirten.  Diese  geschwell- 
ten Ganglienzellen  sind  kuglig  aufgetrieben,  so  dass  die  Fort- 
sätze nicht  allmälig  daraus  hervorgehen,  sondern  scharf  hervor- 
springen.*) Die  Substanz  ist  wenig  körnig,  eher  milchig  trübe, 
schwächer  mit  Carmin  gefärbt,  der  Kern  an  die  Peripherie  gedrängt, 
zuweilen  deutlich,  zuweilen  verdeckt.  In  andern  Fällen  ist  die 
Auftreibung  weniger  stark,  aber  dennoch  die  rundliche  Form  und 
milchige  Trübung  vorhanden.  Ziemlich  häufig  zeigen  diese  Ganglien- 
zellen Vacuolen,  einzelne  sehr  grosse  oder  mehrfache  kleinere,  wie 
sie  Theil  I.  Taf.  IV,  Fig.  1  dargestellt  sind:  sie  fanden  sich  ganz 
analog  bei  den  Hunden.  Mitunter  zeigt  fast  nur  der  Kern  Ver- 
änderungen, er  wird  derb,  platt,  oval,  homogen,  verliert  das  Kern- 
körperchen,  oder  er  ist  für  sich  vergrössert.  enthält  zwei  Kern- 
körperchen,  zuweilen  sieht  man  Vorgänge,  welche  auf  Spaltung 
hindeuten.  Theilungen,  wie  sie  Jolly  beschreibt,  habe  ich  mit 
voller  Entschiedenheit  nicht  gesehen,  nur  zwei  Mal  etwas,  was  ich 
dafür  halten  möchte.  Endlich  kommt  es  zum  Zerfall  der  Ganglien- 
zellen, sie  bekommen  Spalten  und  Risse,  wenigstens  an  den  er- 
härteten Präparaten,  werden  homogen,  glänzend  und  klein,  so  dass 
sie  in  Atrophie  überzugehen  scheinen. 

Die  Veränderungen  nun  endlich,  welche  die  Neuroglia  be- 
treffen haben  ein  ganz  besonderes  Interesse,  weil  sich  das  Schema 
der  Entzündung  an  sie  anknüpft.  Der  bekannteste  und  auffälligste 
Befund  welcher  keinem  Stadium  der  Myelitis  allein  zukommt, 
auch  nicht  der  acuten  Myelitis  allein,  ist  das  Vorkommen  von  Fett- 
körnchen-Zellen und  -Kugeln.  Sie  erscheinen  am  frischen  Präparat 
nls  dunkle  runde  oder  ovale  Haufen,  aus  kleineren  oder  grösseren 
Tropfen  zusammengesetzt  (s.  Theil  I.  Taf.  IV,  Fig.  2).  zuweilen 
mit  einem  Kern  versehen,  seltener  enthalten  sie  einzelne  Mye  in- 
Wel  n(Ta£  IV  Fig.  1  ,&■*).  Sie  fehlen  auch  bei  ganz  frischer 
Mvelitis  kaum  ie,"  sind  aber  durchaus  nicht  so  reichlich  vorhanden 
wie  im  späteren  Stadium  der  gelben  Erweichung,  dem  sie  recht 
eigentlich  in  reichlicher  Entwicklung  zukommen.  Die  meisten  Auto- 
ren leiten  die  Körnchenkugeln  von  den  Elementen  der  Neuroglia. 
und  nur  e  nzelne  (Mannkopf)  auch  von  den  Nervenfasern  ab.  Beide 
Ansichten  widersprechen  sich  nicht.  Es  ist  durchaus  denkbar,  dass 
Fr^^Ätig  zerfaUener  Nervenfasern  als  Körnchenhaufen  er- 
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scheinen;  ich  gab  soeben  an,  dass  sie  mitunter  Myelinkugeln  um- 
schliessen.  Auch  kann  man  sich,  wie  ich  glaube,  gelegentlich  an 
frischer  und  alter  Myelitis  überzeugen  (durch  Zusatz  von  Kali  und 
Glycerin),  dass  Körnchenhaufen  an  Stellen  liegen,  die  einem  Nerven- 
querschnitt entsprechen.  Trotzdem  erscheint  es  mir  nicht  zweifel- 
haft, dass  die  Hauptmasse  der  Körnchenzellen  aus  der  Neuroglia 
stammt.  Denn  1)  liegen  sie  oft  besonders  reichlich  auf  den  Ge- 
fässscheiden,  wo  doch  keine  Nervensubstanz  vorhanden  ist;  2)  in 
Carmin-Terpentin-Präparaten  sieht  man  sie  hellroth  gefärbt,  körnig, 
rundlich  und  mit  einem  oder  zwei  Kernen  versehen;  3)  erkennt  man 
in  der  Regel  sehr  deutlich,  dass  sie  zwischen  den  Nervenfasern 
liegen  und  dieselben  auseinander  drängen;  mitunter  gleiten  sie  in 
die  oben  beschriebenen  blasigen  Lücken  hinein,  wo  man  sie  in 
Gruppen  von  zwei,  drei  und  mehr  vorfindet;  4)  endlich  kann  man, 
wie  ich  glaube,  Präparate  finden,  welche  ihre  Entstehung  aus  den 
Neurogliakernen  direct  erweisen,  was  die  Zeichnungen  Taf.  II, 
Fig.  5,  d{  veranschaulichen  sollen.  Dabei  kann  es  jedoch  nicht 
zweifelhaft  sein,  dass  eine  lebhafte  Vermehrung  der  Elemente  durch 
Theilung  stattfindet,  wie  man  aus  ihrer  sehr  grossen  Anzahl,  ihrer 
gruppenweisen  Anordnung  und  dem  häufigen  Vorkommen  zweier 
Kerne  schliessen  darf.  Besonders  reichlich  sitzen  sie  öfters  auf 
den  Blutgefässen  (Taf.  III,  Fig.  1,  a)  und  man  könnte  geneigt  sein, 
sie  überhaupt  als  Wanderzellen  von  den  Blutgefässen  aus  anzu- 
sehen. Allein  diese  Beziehung  ist  keineswegs  constant.  Oft,  ja 
im  ersten  Stadium  der  Myelitis  gewöhnlich,  liegen  sie  zerstreut, 
vereinzelt  oder  gruppenweise  im  Nervengewebe,  ehe  noch  die  Ge- 
fässe  mit  ihnen  bedeckt  sind;  sie  müssen  daher  von  den  stationären 
Zellenelementen  der  Neuroglia  hergleitet  werden,  welche  eine  Ver- 
grösserung,  Vermehrung  und  Verfettung  eingehen.  Nach  der  von 
Ran  vi  er*)  vertretenen  Ansicht  von  dem  Bau  der  Neuroglia  wür- 
den sie  den  Endothelien  entsprechen.  —  Die  ersten  Veränderungen, 
welche  die  Elemente  der  Neuroglia  im  Anfangsstadium  der  Myelitis 
erkennen  lassen,  ist  eine  Schwellung  und  Vergrösserung.  alsbald  auch 
eine  Theilung  und  Vermehrung,  jedoch  letztere  nicht  immer  ent- 
schieden und  auffällig.  Frühzeitig  lässt  sich  auch  schon  die  Bildung 
von  einzelnen  Körnchenzellen  verfolgen,  man  findet  sie  vereinzelt 
zwischen  die  Nervenfasern  eingeschoben  oder  in  die  oben  beschrie- 
benen grösseren  Lücken  ausgetreten.  Es  giebt  allerlei  Uebergäno-e 
von  den  vergrösserten  Neurogliazellen  zu  solchen,  welche  ein  reich- 
liches rothgefarbtes  Protoplasma  enthalten  aber  die  Nervenfaser 
noch  halbmondförmig  umschliessen,  bis  zur  ausgebildeten  Körnchen- 
zelle. Im  ersten  Stadium  ist  ihre  Entwicklung  nur  selten  und  nur 

renci.  i.läävh.  No.  22.  1873.  „En  rusume  le  tissu  conjonctif  de  la  moelle  epimere 
est  forme  par  des  faisceaux_.de  fibrilles  connectives  et  des  cellules  plates.  II  se  möitre 
avec  les  memes  caracteres  dans  tous  les  organes,  oü  je  Tai  etudie  jusqu'ä  ,4cnt  et 
en  particuher  dans  les  cordons  nerveux  penpheriques ;  seulenient  dans  Cs  ce  ,4 
nerveux  Je  rapport  des  vaiseeaux  et  des  cellules  est  tel,  quo  les  figures  qui  en  e 
sultent  en  ont  impose  aux  histologistes  pour  des  cellules  rarmfies.«  9 
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stellenweise  so  zahlreich,  dass  sie  den  Zusammenhang  des  Stütz- 
gewebes lockern  und  zum  Zerfall  führen,  die  Erweichung  ist  hier 
mehr  bedingt  durch  die  Schwellung  und  Erweichung  der  Nerven- 
fasern, die  Bildung  grosser  Blasen,  die  hämorrhagische  Infiltration, 
wodurch  sich  ebenfalls  der  Zusammenhang  des  Stützgerüstes  lockert. 

Was  endlich  die  sternförmigen  Deiters'schen  Zellen  be- 
trifft, so  sehe  ich  hier  davon  ab,  dass  Ranvier  ihr  Vorkommen 
bestreitet,  obwohl  sie  doch  durch  Präparation  zu  isoliren  sind. 
Sie  zeigen  bei  der  beginnenden  Myelitis  öfters  eine  Schwellung 
und  Vergrösserung  und  man  sieht  in  ihnen  mehrere  (zwei  bis  drei) 
Kerne  liegen,  ihre  Ausläufer  werden  breiter.  Vorzüglich  gehört 
aber  ihre  Entwicklung  den  späteren  Stadien  der  Myelitis  an  und 
besonders  dem  dritten  Stadium  der  Resorption.  In  frischem  Zu- 
stande findet  man  auch  in  ihnen  zuweilen  Fett  in  kleinen  Haufen 
abgelagert.  — 

Dies  erste  Stadium  gentium  in  das  zweite  über,  indem  die 
Hyperaemie  nachlässt,  die  Blutextravasate  ihre  Metamorphosen  ein- 
gehen, die  Quellung  abnimmt,  dafür  aber  eine  starke  fettige  De- 
generation mit  Zerfall  eintritt. 

2.  Das  Stadium  der  gelben  Erweichung,  der  fettigen 
Degeneration.  Die  gelbe  Färbung  ist  um  so  auffälliger,  je  mehr 
noch  Blutpigment  und  je  mehr  Fett  vorhanden,  je  weniger  Mark- 
substanz übrig  geblieben  ist.  Geringe  Grade  der  Fettdegeneration, 
bei  relativ  reichlicher  Erhaltung  der  Markfasern,  bedingen  eine 
weisse,  leicht  graurothe  Erweichung.  Nach  der  Erhärtung  in  Chrom 
zeigt  der  Querschnitt  eine  helle,  flockige  oder  gestreifte  Zeichnung 
(Taf.  IV,  Fig.  2). 

Dies  Stadium  geht  aus  dem  ersten  hervor,  indem  zunächst  die 
Blutextravasate  ihre  bekannten  Metamorphosen  machen,  zum  Theil 
resorbirt,  zum  Theil  in  röthliche,  ockergelbe  und  grün-gelbe  Schollen 
verwandelt  werden.  Man  sieht  durch  sie  einige  Partieen  des  Er- 
weichungsherdes stärker  pigmentirt,  mikroskopisch  findet  man  sie 
als  Pigmentgranulationen  theils  inmitten  der  Marksubstanz,  theils 
auf  den  Gefässen  abgelagert.  Die  Nervenfasern  zeigen  an  einzelnen 
Stellen  noch  jene  gequollenen  Formen,  sind  aber  an  andern  durch 
die  zwischengeschobenen  massenhaft  vermehrten  und  vergrößerten 
Körnchenzellen  auseinander  gedrängt  (Disassociation)  m  sehr  un- 
resrelmässiger  Weise  comprimirt,  verkleinert  und  markleer  Mark 
wie  Achsencylinder  erfahren  Veränderungen  der  Structur,  indem  sie 
dunkel,  trübe,  zuletzt  fettig  werden.  Auch  zwischen  den  Nerven- 
fasern liegen  zerstreut  zahlreiche  kleine  Fetttröpfchen  Die  Gan- 
glienzellen, zum  Theil  noch  blasig,  beginnen  bereits  theilweise  zu 
Verfallen  und  zu  atrophiren.  In  diesem  Zustande  ist  nun  der  Zu- 
sammenhang des  Bindegerüstes  erheblich  gelockert  und  man  hat  eine 
zerfallende  brüchige,  zerklüftete  Masse  vor  sich  (fettige  Erweichung) 
(Taf  III  Fiff  3).  Man  kann  schrittweise  verfolgen,  wie  zueist  üuicn 
die  Quellung  der  Nervenfasern,  dann  durch  die  reichliche  Entwicklung 
der  K^nchlnzellen  die  Cohärenz  des  Bindegerüstes  an  verschiedenen 


Die  acute  Myelitis. 


133 


Orten  gelockert  wird,  so  dass  Lücken  entstehen,  in  welchen  Kornchen- 
zellen und  Nervenelemente  frei  und  lose  neben  einander  liegen  Ein- 
zelne Züge  des  Bindegerüstes  verdicken  sich,  hypertrophiren,  wahrend 
andere  zerfallen  und  verschwinden;  zuweilen  bilden  die  durch  eine 
kernreiche  Adventitia  verdickten  Gefässe  die  Stützpunkte  der  Masse, 
von  denen  aus  stärkere  Bindegewebszüge  ausgehen  und  einzelne 
Lücken  abgrenzen.  Weiterhin  löst  sich  das  Bindegeriist  mehr  und 
mehr  auf,  einzelne  Fasern  verdicken  sich  und  halten  noch  in  grossen 
Maschen  den  Zusammenhang  und  dann  zerfallen  auch  diese  und  es 
bildet  sich  ein  lockerer  puriformer  Brei,  bestehend  aus  Kornchen- 
zellen (auch  wohl  Eiterzellen),  Nerventrümmern  und  fasngen  Resten 
der  Bindesubstanz. 

3.  Im  dritten  Stadium  der  Resorption  (grauen  Erweichung) 
ist  ein  Theil  der  Substanzen  verschwunden,  die  Körnchenzellen 
werden  seltener,  die  Nervenelemente  theilweise  resorbirt,  lassen 
Lücken,  welche  durch  ein  succulentes,  mit  Körnchenzellen  durch- 
setztes mehr  oder  weniger  derbes  Bindegewebe  verbunden  und  in 
welchem  die  kleinen  Venen  in  Folge  des  verminderten  äusseren 
Druckes  erweitert  sind.  Daher  sinkt  in  diesem  Stadium  die  Schnitt- 
fläche ein,  ist  grau  durchscheinend,  umschliesst  einzelne  weisse, 
grauröthliche  oder  pigmentirte  Inseln,  während  die  Consistenz  noch 
bedeutend  vermindert  ist.  Nach  der  Erhärtung  entstehen  durch  die 
imgleichmässige  Retraction  nicht  selten  Spalten  und  Lücken,  welche 
im  frischen  Zustande  fehlten.  Die  ganze  Masse  erscheint  porös, 
locker,  mit  Chrom  hell,  mit  Carmin  dunkel  gefärbt  (s.  Fig.  2,  Taf.  IV, 
traumatische  Myelitis).  Mikroskopisch  haben  die  Körnchenzellen  an 
Zahl  abgenommen,  sie  liegen  aber  noch  reichlich  auf  den  Gefässen. 
Die  Nerven  sind  nur  noch  zum  kleinen  Theil  geschwollen,  theils 
normal,  theils  verkleinert,  einzelne  hypertrophisch  und  derb.  Die 
Ganglienzellen  ebenfalls  theilweise  atrophisch  verkleinert,  pigment- 
reich. Einzelne  Corp.  amylacea  finden  sich.  Das  Bindegewebe  ist 
weniger  kernreich,  zeigt  derbe  Maschen,  und  in  der  Regel  sehr 
zahlreiche  und  vergrösserte  Sternzellen,  welche  den  durch  die 
Schrumpfung  erweiterten  Safträumen  entsprechen.  Durch  weitere 
Retraction,  durch  stärkere  Hypertrophie  des  Bindegewebes  kann 
hier  eine  straffe  Narbe  zu  Stande  kommen,  welche  der  Sklerose 
angehört.  — 

Im  Uebergang  vom  zweiten  zum  dritten  Stadium  oder  auch  schon  im  zweiten  findet 
eine  theilweise  Hypertrophie  der  interneuritischen  Stützsubstanz  statt.  Während  einzelne 
l'iittieen  derselben  verschwinden,  namentlich  an  den  brüchig  erweichten  Stellen,  so 
sieht  man  andere  derber,  stärker,  dicker  werden.  Diese  Veränderung  tritt  um  so  deut- 
licher hervor,  je  mehr  das  Gewebe  sich  zur  Vcrnarbung  und  Schrumpfung  neigt,  da- 
her in  der  Umgebung  von  Cysten  oder  um  den  Centralcanal,  oder  im  dritten  Stadium 
traumatischer  Erweichungsherde,  dann  aber  auch  im  Verlaufe  der  gewöhnlichen  ent- 
zündlichen Myelomalacic.  An  den  erkrankten  Hunde  -  llückenmarken  wurden  solche 
Bindegewebszüge,  entsprechend  den  in  der  Zeichnung  sichtbaren  verdickten  Zügen, 
mehrfach  vorgefunden.  Besonders  deutlich  aber  bot  sie  ein  im  Uebergang  zur  Skle- 
rosirung  befindlicher  Erweichungsherd  dar,  welchem  die  Zeichnungen  Taf.  IV,  Fig.  1 
entnommen  sind.  Man  sieht  besser  auf  Längs-  als  Querschnitten  in  wechselnden  Ab- 
ständen breitere  Züge  verlaufen,  deren  einzelne  Fasern  ganz  ausserordentlich  dick 
sind;  ja  sie  zeigen  an  verschiedenen  Stellen  ganz  deutliche  membranartige  Ausbrei- 
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hingen,  besonders  deutlich  an  den  Stellen  der  Theilung,  welche  in  der  Regel  durch 
oine  Falte  verbunden  sind.  Diesen  Fasern  haften  in  verschiedeneu  Abständen  Kerne 
au,  von  der  Beschaffenheit  der  Nourogliakcrne,  rund  oder  oval,  scharf  coutourirt  und 
punktirt,  sio  zoigen  zum  Theil  lebhafte  Theilungen,  liegen  zu  zwei,  seltener  drei  zu- 
sammen, andere  zeigen  ganz  bedeutende  Vergrösserungen  und  umgeben  sich  mit  einem 
Haufen  von  Protoplasma.  Dio  Körnchonzellen,  sowie  Reste  der  NerveDSubstanz  liegen 
locker  neben  diesen  Fasern,  ein  clirecter  Uebergang  jener  Kernzellen  in  Körnchen- 
zellon  ist  nicht  zu  verfolgen,  dürfte  auch  in  diesem  Stadium  kaum  mehr  zu  er- 
warten sein. 


4.  Die  Ausgänge  der  Myelitis  können  folgende  sein: 

a)  Zertheilung  und  Regeneration.  Der  Verlauf  mancher 
Fälle  von  acuter  Myelitis  lässt  keinen  Zweifel  darüber,  dass  ein 
Theil  der  anatomischen  Veränderungen,  oder  selbst  Alles  wieder 
in  den  normalen  Zustand  zurückkehren  kann.  Indessen  ist  der 
Modus,  wie  dies  geschieht,  schwer  zu  verfolgen  und  sehr  un- 
vollkommen bekannt.  Nur  eine  Beobachtung  von  Michaud  sucht 
über  diese  Frage  einigen  Aufschluss  zu  geben.  Der  Fall  betraf 
eine  Wirbelcaries,  bei  welcher  früher  Lähmung  bestanden  hatte, 
dieselbe  war  aber  fast  vollkommen  geheilt.  Das  Rückenmark  fand 
sich  an  der  kyphotischen  Stelle  sehr  bedeutend  verdünnt,  aber  seine 
Structur  ziemlich  wieder  hergestellt,  so  dass'  die  Nervenfasern  dünner 
als  normal,  aber  wohlerhalten  neben  einander  lagen.  Die  Beobach- 
tung scheint  mir  nicht  ganz  klar,  giebt  auch  nur  wenig  Aufschluss 
über  die  Art  der  Resorption  und  Zertheilung,  ist  aber  die  einzige, 
welche  ich  bisher  habe  finden  können.*) 

b)  Sklerose,  wohl  der  häufigste  Ausgang.  Wie  sie  sich  vor- 
bereitet ist  bereits  bei  der  Erörterung  der  grauen  Erweichung  be- 


*)  Sur  la  meningite  et  la  myelite  dans  le  mal  vertebrale.  Paris  1871.  —  Michaud 
hat  ferner  (Recherches  anatomo-pathologiques  sur  l'etat  du  Systeme  central  et  peri- 
pherique  dans  le  tetanos  traumatique.  Arch.  de  physiol.  norm,  et  pathol.  1871/72. 
No.  1.  p.  59  —  71.)  auf  Grund  seiner  Untersuchungen  die  Ansicht  aufgestellt,  dass 
bei  traumatischem  Tetanus  das  Rückenmark  im  frischen  Zustande  die  Zeichen  einer 
acuten  Myelitis  darbiete.  Er  fand  die  Gefässe,  besonders  der  grauen  Substanz,  enorm 
dilalirt,  daneben  kleine  Blutergüsse  und  um  die  Gefässe  herum  kleine  Exsudations- 
herde, wie  sie  schon  von  L.  Clarke  als  Plaques  de  desintegration  granuleuse  et  semi- 
fluide beschrieben.  Ferner  fänden  sich  um  den  meist  obliterirten  Centralcanal  herum  und 
in  weiterer  Entfernung  von  demselben  eine  grosse  Menge  polyedrischer  Kerne.  Von 
Wichtigkeit  sei  eine  starke  Kernwucherung  der  grauen  Substanz,  am  stärksten  immer 
in  der  Lendengegend.  —  Man  wird  kaum  anerkennen  dürfen,  dass  diese  angegebenen 
Befunde  etwas  entschieden  und  erheblich  Pathologisches  beweisen,  am  wenigsten  eine 
peracute  Myelitis.  Alles  scheint  durch  die  in  Folge  der  tetanischen  Krämpfe  bedingte 
Circulationsstörung,  die  Durchtränkung  des  Markes  mit  seröser  Flüssigkeit  und  die 
schnell  eintretende  Fäulniss  erklärlich.  Ich  selbst  habe  bei  früheren  Untersuchungen 
(Beiträge  zur  Pathologie  des  Tetanus.  Virch.  Arch.  1863.  p.  538—559.)  keine  ent- 
schieden pathologische  Alterationen  des  Rückenmarks  bei  traumatischem  und  rheu- 
matischem Tetanus  nachweisen  können.,  Auch  neuerdings  habe  ich  wieder  drei  Mal 
das  Rückenmark  Tetanischer  untersucht  und  bin  zu  denselben  negativen  Resultaten 
gelangt,  Das  Rückenmark  härtete  sich  in  Folge  des  Oedems  und  der  schnell  einge- 
tretenen Zersetzung  nur  unvollkommen  und  zeigte  daher  an  einzelnen  Stellen  mole- 
kularen Zerfall  und  ungleiche  Erhärtung  der  Nervenfasern,  allein  entschieden  patho- 
logische Vorgänge  konnte  ich  weder  an  den  Fasern  noch  den  Nervenzellen  der  grauen 
Substanz,  noch  der  Neuroglia  erkennen.  Dasselbe  negative  Ergebmss  hatte  die  Unter- 
suchung des  Rückenmarks  von  einem  Hydrophobischen.  — 
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sprochen.  indem  das  Bindegewebsgerüste  hypertrophirt,  derber  wird 

und  sich  retrahirt.  .,  . 

c)  Ausgang  in  Eiterung  und  Abscessbildung.  Wir  haben 
schon  oben  die  eitrige  Infiltration  und  Erweichung  besprochen;  sie 
beginnt  um  die  Gefässe  oder  kriecht  von  der  Peripherie  her  (bei 
Meningitis)  längs  der  Gefässe  und  Septa  ins  Innere.  Bei  weiterem 
Fortschreiten  fliesst  der  Eiter  zu  kleineren  oder  grosseren  Herden 
zusammen,  die  grösseren  stellen  alsdann  deutliche  Abscesse  dar, 
deren  Wandungen  sich  lebhaft  entzünden,  infiltriren  und  schliess- 
lich durch  Verdickung  des  Bindegewebes  abkapseln.  Der  Fal  beim 
Hunde  zeigt  diesen  Process  sehr  deutlich,  welcher  beim  Menschen  zu 
den  äussersten  Seltenheiten  gehört.  Der  Eiter  kann  m  den  Central- 
canal  durchbrechen  und  sich  in  demselben  verbreiten,  was  auch  beim 
Menschen  einmal  bei  eitriger  Cerebrospinälmemngitis  beobachtet  ist 
(Theil  I.  p.  412). 

d)  Ausgang  in  Cystenbildung.  Fast  alle  Autoren  über 
Myelitis  haben  kleine  Höhlen  beschrieben,  welche  von  einem  halb- 
dnrchsichtigen  Fluidum  erfüllt  sind  und  sich  an  der  Stelle  alter 
Entzündungsherde  gebildet  haben.  Gewöhnlich  sind  sie  von  einigen 
Zügen  derb-verdickten  Bindegewebes  durchzogen  und  stellen  somit 
ein  grobmaschiges  Netz  vor.  Besonders  von  traumatischer  Myelitis 
liegen  solche  Beobachtungen  vor  (Cruveilhier's  Fall),  auch  mein 
Fall  (Taf.  IV,  Fig.  2,  No.  3)  stellt  einen  Anfang  von  Cystenbildung 
dar.  Auch  als  Folge  von  Myelitis  sind  kleinere  Cysten  mehrfach 
beobachtet  worden.  L.  Clarke  leitet  die  in  der  grauen  Substanz 
gebildeten  von  einer  eigenthümlichen  Art  des  Zerfalls  her,  den  er 
als  „granulär  desintegration"  beschreibt.  Ob  auch  die  grösseren 
Cysten  als  Ausgänge  einer  Myelitis  gedeutet  werden  dürfen,  soll 
erst  später  zur  Sprache  kommen. 


Myelitis  ohne  Erweichung. 

Wir  haben  schon  oben  bemerkt,  dass  durchaus  nicht  alle  Fälle 
von  Myelitis  mit  Erweichung  einhergehen  und  dass  sich  die  Myelitis 
nicht  immer  auf  die  erweichten  Partieen  beschränkt.  Derartige  Be- 
obachtungen sind  schon  vor  geraumer  Zeit  vereinzelt,  aber  erst  in 
neuerer  Zeit  in  grösserer  Häufigkeit  bekannt  geworden.  Durch  die 
mikroskopische  Untersuchung  kann  man  häufig  schon  an  frischen 
Präparaten  Körnchenzellen  nachweisen.  Sicherer  ist  die  Erhärtung 
in  Chrom -Lösungen,  welche  die  erkrankten  Stellen  durch  hellere 
Färbung  markiren  und  dadurch  Localität  und  Intensität  des  Pro- 
cesses  leicht  überblicken  lassen.  Die  mikroskopische  Untersuchung, 
auf  diese  bestimmten  Bezirke  fixirt,  kann  nun  den  krankhaften  Pro- 
cess mit  Sicherheit  nachweisen  und  analysiren. 

Das  Interesse  dieser  Beobachtungen  knüpft  sich  vorzüglich  an 
Lähmungsformen,  von  denen  man  lange  Zeit  geglaubt  hat,  dass  sie 
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überhaupt  auf  einer  Erkrankung  des  Rückenmarks  nicht  beruhen 
von  denen  aber  die  Neuzeit  mehr  und  mehr  ein  solches  Verhältniss 
constatirt  hat.  Die  Frage,  wodurch  der  abweichende  Verlauf  und 
die  anscheinend  normale  Beschaffenheit  des  Rückenmarks  bedingt 
ist,  kann  nur  durch  genaue  anatomische  Untersuchungen  aufgeklärt 
werden.  An  solchen  fehlt  es  aber  noch  sehr.  Wir  besitzen  einige 
Beobachtungen  von  Westphal  über  Myelitis  nach  Pocken,  welche 
keine  deutliche  Erweichung  setzte  und  die  Verbreitungsart  der  dis- 
seminirten  Myelitis  zeigte;  ferner  einen  Fall  von  frischer  Kinder- 
lähmung, den  Roth  beobachtete  und  in  dem  er  Körnchenzellen 
(Myelitis?)  der  Vorderhörner  fand.  Dujardin-Baumetz  bezeichnet 
diese  Fälle  als  Myelite  hyperplastique:  „Man  findet",  sagt  er.  „ein 
wenig  Schwellung,  kaum  eine  merkliche  Farbenveränderung  des 
Gewebes:  die  Gefässe  sind  wenig  entwickelt,  wenig  oder  kein  Ex- 
sudat und  eine  nur  unbedeutende  Dissociation  der  Elemente  vor- 
handen. Auch  die  Nervenelemente  zeigen  wenig  Veränderung,  da- 
gegen documentirt  sich  die  Entzündung  vorzüglich  in  der  inter- 
stitiellen Substanz,  die  Neuroglia  verdickt  sich,  ihre  Maschen  ziehen 
sich  zusammen  und  comprimiren  die  Nervenfasern. "  Die  Fälle,  auf 
denen  diese  Schilderung  beruht,  sind  nicht  angegeben.  Westphal 
giebt  in  seinen  Fällen  das  Auftreten  und  die  Verbreitung  von 
Körnchenzellen,  besonders  um  die  Gefässe  an,  nebst  Veränderungen 
der  Nervenfasern  und  Ganglienzellen,  auch  Roth  betont  das  Vor- 
handensein der  Körnchenzellen.  Diese  Befunde  entsprechen  dem  Bilde 
der  acuten  Myelitis  und  scheinen  nur  durch  geringere  Intensität,  feh- 
lende Erweichung  und  geringere  Ausdehnung  der  erkrankten  Herde 
ausgezeichnet.  —  Wenn  wir  als  Analogie  andere  myelitische  Erkran- 
kungen betrachten,  welche  makroskopisch  nicht,  sondern  erst  nach  der 
Erhärtung  in  Chrom  oder  mikroskopisch  nachweisbar  sind,  so  haben 
wir  die  Ausläufer  der  Myelitis  (in  den  Hunde -Experimenten)  und 
manche  Fälle  von  Druck-Myelitis  zu  nennen.  Jene  treten,  wie  oben 
geschildert,  in  kleineren  zersprengten  Herden  auf,  getrennt  durch 
eine  ganz  oder  fast  ganz  intacte  Nervensubstanz.  Schliesslich  finden 
sich  unregelmässig  eingestreute  Körnchenzellen  mit  geringer  Com- 
pression  oder  Schwellung  einzelner  Nervenelemente.  Sie  zeigen  histo- 
logisch also  keine  andere  wesentliche  Abweichung  von  der  myeliti- 
schen Erweichung,  als  dass  sie  weniger  intensiv  und  daher  mit  keinem 
Zerfall  der  Stützsubstanz  verbunden  sind  (Taf.  III,  Fig.  2).  Die 
Druck -Myelitis  verhält  sich  zum  Theil  ebenso,  so  dass  sie  nur 
einen  geringeren  Grad  von  Erweichung  darstellt  (Taf.  V  und  VI), 
zum  Theil  aber  bietet  sie  an  einzelnen  Stellen  abweichende  Vor- 
gänge, indem  sich  die  zwischen  den  Nerven  liegende  Substanz 
statt  zu  zerfallen,  verdickt,  derb,  fast  sklerotisch  wird,  wobei  die 
Nerven  in  unregelmässiger  Weise  abgeschnürt  werden,  aber  die 
Quellung  derselben,  sowie  die  Bildung  von  Körnchenzellen  sehr 
mässig  ist.  Diese  Induration  (Taf.  III.  Fig.  4).  welche  sich  in 
den  weniger  acuten  Fällen  der  Myelitis,  besonders  der  Druck- 
Myelitis,  bildet,  entspricht  der  von  Dujardin-Baumetz  als  Myelite 
hyperplastique  bezeichneten  Form,  indessen  ist  es  noch  keineswegs 
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festgestellt,  ob  und  wie  häufig  sie  den  Myelitisformen  ohne  Er- 
weichung zu  Grunde  liegt. 

Die  Frage  endlich,  ob  es  Myelitis  ohne  Körnchenzellen,  über- 
haupt ohne  wesentliche  Betheiligung  der  Neuroglia  giebt,  wollen 
wir  zunächst  unentschieden  lassen  und  nur  anführen,  dass  Charcot 
eine  primäre  acute  Entzündung  der  Ganglienzellen  annimmt,  welche 
zur  Atrophie  derselben  führen  kann. 


Verbreitung  des  Processes. 

Die  Myelitis  verbreitet  sich  nicht  selten  frühzeitig  oder  im  spä- 
teren Verlaufe  über  den  ursprünglich  befallenen  Herd  hinaus,  durch 
grössere  Strecken  des  Rückenmarks.  Diese  Verbreitung  geschieht 
in  doppelter  Weise:  1)  durch  auf-  oder  absteigende  Myelitis; 
2)  durch  die  secundäre  Degeneration  Türck's. 

1.  Die  auf-  oder  absteigende  Myelitis  entwickelt  sich  in 
einzelnen,  besonders  bösartigen  Fällen  in  sehr  rapider  Weise,  so  dass 
die  Form  der  diffusen  Myelitis  (Myelite  generalisee)  auftritt,  welche 
sich  über  grosse  Strecken  des  Rückenmarks,  sogar  bis  auf  das  Gehirn 
verbreitet.  Häufiger  findet  ein  weniger  intensives  Fortkriechen  statt, 
indem  der  m  '/elitische  Process  sich  noch  eine  Strecke  weit  über  den 
ursprünglichen  Herd  hinaus  fortsetzt,  dann  aber  früher  oder  später 
ganz  aufhört.  Sehr  schöne  Beispiele  der  verschiedenen  Arten  solcher 
Verbreitung  geben  die  Hunde-Experimente.  Beim  Menschen  greift 
die  Verbreitung  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  nicht  weit,  tritt  auch 
in  der  Regel  nicht  in  disseminirten  Herden  auf,  sondern  schliesst 
sich  dem  Gange  der  secundären  Degeneration  an.  Nach  oben  zu 
setzt  sich  der  Process  in  der  hintern  Rückenmarkspartie  fort  und 
beschränkt  sich  alsbald  auf  die  Go Irschen  Stränge;  nach  unten  zu 
werden  die  Vorder-  und  Seitenstränge  Sitz  der  absteigenden  Myelitis 
und  endlich  beschränkt  sich  auch  hier  der  Process  auf  die  hintern 
Abschnitte  der  Seitenstränge,  so  dass  die  Verbreitung  ganz  ähnlich 
ist,  wie  bei  einer  Druck-Myelitis  durch  Wirbelcaries;  der  myelitische 
Herd  entspricht  dem  Herde  der  Druck-Myelitis ;  die  Verbreitung  nach 
oben  und  unten  geschieht  in  ganz  gleicher  Weise.  Die  graue  Substanz 
bleibt  mitunter  ganz  intact,  zeigt  aber  in  andern  Fällen  Alterationen, 
welche  für  die  Erklärung  der  trophischen  und  electrischen  Erschei- 
nungen wichtig  sind.  Mehrmals  fand  ich  absteigend  eine  deutliche 
zuweilen  recht  intensive  Erkrankung  der  multipolaren  Ganglien- 
zellen, welche  von  sehr  ungleicher  Grösse,  von  unregelmässiger 
Jborm erschienen  und  namentlich  in  grosser  Anzahl  die  schon  Theill. 
lai.  IV,  big.  1  gezeichneten  Vacuolen  in  ihrem  Innern  erkennen 
Hessen.  Nach  oben  zu  ist  eine  analoge  Theilnahme  der  Ganglien- 
zellen seltener,  fehlt  aber  nicht  immer. 

Nervenstämme  und  Muskeln.  Absteigend  geht  nun  die  Mve- 
Htis  auch  auf  die  Peripherie  über.    Die  Betheiligung  der  Nerven 
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und  Muskeln  an  der  Myelitis  ist  bisher  nicht  übersehen,  doch  nicht 
genügend  beachtet.  Man  weiss,  dass  die  Nervenstämme  öfters  an 
der  entzündlichen  Erweichung  Theil  nehmen.  Insbesondere  fand 
Mann  köpf  in  seinem  Falle  an  den  austretenden  Nervenwurzeln 
knopfartige  Anschwellungen,  welche  von  erweichter  Consistenz  waren 
und  viele  Körnchenzellen  sowie  fettig  degenerirte  Fasern  enthielten. 
Auch  im  Falle  Wolff,  Theil  I.  p.  450,  zeigten  die  Stämme  des 
5.  und  6.  Halsnerven  Verdickungen.  Häufig  findet  man  im  Stamm 
des  Ischiadicus  fettige  Degeneration  und  einzelne  Körnchenzellen, 
z.  B.  nach  traumatischer  Myelitis  des  Lendentheils.  Klemm  sah 
in  zwei  Fällen  experimenteller  Myelitis  an  den  Ischiadici  Injection, 
Röthung  und  Schwellung,  und  zwar  an  den  von  ihm  bei  der  Neu- 
ritis disseminata  bezeichneten  Prädilectionspunkten:  mikroskopisch 
konnte  keine  Abnormität  der  Fasern  nachgewiesen  werden. 

Auch  von  den  Muskeln  ist  es  bekannt,  dass  sie  häufig  aber 
nicht  immer  bei  Myelitis  Veränderungen  zeigen.  Besonders  die  Er- 
krankungen des  Lendentheils  und  wiederum  die  schweren  (lethalen) 
Formen  führen  zu  einer  ziemlich  schnellen  Abmagerung  der  Muskeln; 
makroskopisch  erscheinen  die  Muskeln  schlaff,  blass,  aber  derb  und 
zähe,  mikroskopisch  ist  öfters  körnige  und  fettige  Degeneration 
ihres  Inhaltes  und  mehr  oder  weniger  starke  Kernvermehrung  be- 
obachtet worden  (vergl.  auch  die  Dissertation  von  Klemm  und  die 
obigen  Hunde-Experimente).  Das  Studium  der  absteigenden  Mye- 
litis dürfte  noch  manche  Aufklärungen  über  das  electrische  Ver- 
halten der  Muskeln  und  auch  über  die  Natur  und  den  Verlauf  des 
Processes  versprechen. 

2.  Die  secundäre  Degeneration  Türck's  schliesst  sich, 
wie  an  alle  circumscripten  Rückenmarkserkrankungen,  so  auch  an 
die  Myelitis  an.  Sie  ist  zuweilen  schon  am  frischen  Präparat  durch 
eine  mehr  oder  weniger  graue  Färbung  der  betreffenden  Mark- 
stränge erkenntlich.  Leichter  markirt  sie  sich  nach  der  Erhärtung 
in  Chromsäure  durch  die  hellere  Färbung  und  mikroskopisch  durch 
den  Gehalt  an  Körnchenzellen.  Ihre  Verbreitung  und  die  Zeit  ihrer 
Entwickelung  wird  später  besprochen  werden. 


Die  übrigen  anatomischen  Veränderungen,  welche  in  den  Leichen 
der  an  acuter  Myelitis  Verstorbenen  sich  vorfinden,  bieten  wenig 
Charakteristisches  dar  und  schliessen  sich  an  die  gewöhnlichen  und 
bekannten  Folgen  schwerer  Paraplegieen  an.  Vornehmlich  zu  er- 
innern ist  an  den  oft  sehr  verbreiteten  Decubitus,  die  Blasen-  und 
Nierenaffection;  häufig  ist  Hydrops  der  Unterextremitäten  mit  und 
ohne  Venenthrombose.  In  den  Lungen  finden  sich  mitunter  Broncno- 
pneumonieen,  hypostatische  und  metastatische  Pro cesse.  -  luoer- 
kulose,  Herzkrankheiten  u.  a.  m.  sind  als  zufällige  Complicata en 
zu  nennen.  Im  Darm  kommen  wohl  dysenterische  Processe  als  iolge 
der  unregelmässigen  Stuhlentleerungen  vor.  — 
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Symptomatologie. 

Formen  der  acuten  Myelitis. 

Nach  den  bisherigen  Erörterungen  ergeben  sich  die  Formen, 
welche  wir  zu  behandeln  haben,  von  selbst;  sie  sind: 
I.  Die  traumatische  Rückenmarkserweichung; 
II.  Die  Compressions-Myelitis; 

III.  Die  spontane  (acute  und  subacute)  Rückenmarkserweichung; 

IV.  Die  acute  Myelitis  (in  circumscripten  oder  disseminirten 
Herden)  ohne  Erweichung; 

V.  Die  eitrige  Myelitis,  der  Rückenmarks- Abscess ; 
VI.  Die  acute  Myelomeningitis. 


I.  Die  traumatische  Myelomalacie. 

Die  traumatische  Rückenmarkserweichung  ist  die  häufige  Folge 
von  Rückenmarksverletzungen  aller  Art  und  besteht  in  der  Regel 
in  einer  relativ  circumscripten  entzündlichen  Erweichung.  Sie  ent- 
steht mitunter  durch  directe  Läsion  des  Rückenmarks,  wie  z.  B.  bei 
den  Verletzungen  durch  Schnitt,  oder  Schuss,  am  häufigsten  aber 
in  Folge  der  Quetschung  des  Rückenmarks  durch  dislocirte  Wirbel 
und  Wirbelfragmente.  In  seltneren  Fällen  entwickelt  sie  sich,  ohne 
directe  Verletzung  nur  in  Folge  von  Erschütterung,  aus  einem  Blut- 
erguss  in  die  Substanz  des  Rückenmarks. 

Der  Druck,  welchen  das  Rückenmark  durch  Wirb  elf racturen 
und  Luxationen  erfährt,  kann  in  seltenen  Fällen  eine  Zeit  lang 
ohne  Strueturveränderung  ertragen  werden;  durch  Aufhebung  des- 
selben nach  der  Reposition  sah  man  zuweilen  die  bestehenden  Läh- 
mungen rapide  verschwinden  (vergl.  Theil  I.  p.  320  u.  345).  Viel 
häufiger  aber  wird  gleichzeitig  mit  dem  plötzlichen  Druck  eine 
Quetschung  der  betroffenen  Rückenmarksstelle  gesetzt  wodurch  sie 
in  ihrer  Structur  wesentlich  verändert  wird.  In  frischen  Fällen 
findet  man  sie  im  Zustande  hämorrhagischer  Erweichung, 
die  Consistenz  ist  in  der  Ausdehnung  von  etwa  1—2  Wirbelhöhen 
deutlich  vermindert,  die  Häute  blutig  unterlaufen  und  die  Sub- 
stanz auf  dem  Querschnitt  in  einen  röthlichen  oder  schwärzlich- 
rothlichen  Brei  verwandelt.  Nicht  immer  ist  der  ganze  Querschnitt 
gleichmassig  befallen,  mitunter  liegen  grosse  Blutergüsse  darin,  die 
sich  in  Form  der  Röhrenblutung  nach  oben  und  unten  verbreiten 
und  das  Ruckenmark  in  einer  Ausdehnung  von  mehreren  Centi- 
metern  auftreiben. 

Im  weitern  Verlauf  nimmt  die  hämorrhagische  Färbung  ab 
wird  mehr  diffus,  röthlich  gelb;  durch  die  nun  eintretende  entzünd- 
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liehe  Reaction  nimmt  die  Schwellung  eher  zu,  so  dass  die  erweichte, 
saftreichte  Masse  über  die  Schnittfläche  vorquillt:  nunmehr  bildet 
sich  das  Stadium  der  gelben  Erweichung  aus.  weiterhin  wird  die 
Masse  atrophisch  und  sinkt  unter  die  Schnittfläche  ein.  Der  ganze 
Erweichungsherd  pflegt  auch  jetzt  keinen  bedeutenden  Umfang  zu 
haben,  sondern  geht  nach  oben  und  unten  bald  in  normale  Con- 
sistenz  über. 

Wenn  das  Leben  länger  besteht,  so  geht  aus  dem  dritten 
Stadium  eine  Vernarbung  hervor,  welche  entweder  in  der  Bildung 
einer  weichen  porösen,  saftreichen  Substanz  oder  einer  wirklichen 
Cyste,  oder  endlich  in  einer  deutlichen  Induration  besteht.  In 
dem  von  Mc.  Donnel  (Dubl.  Quart.  J.  1871.)  mitgetheilten  Falle 
war  ein  derbes  Narb  enge  webe  gebildet,  in  welchem  keine  Spur 
von  Nervensubstanz  aufgefunden  werden  konnte.  Ein  sehr  seltner 
Ausgang  ist  die  Bildung  eines  A bscesse s.  Ein  Beispiel  von 
cystischer  Erweichung  stellt  der  Fall  von  Cruveilhier  vor: 

„Eine  74jährige  Frau,  welche  vor  l'/4  Jahren  durch  Fall  sich  eine  nicht  ganz 
vollsländige  Paraplegie  mit  Lähmung  der  Sphincteren  (ohne  Deformität  der  Wirbel- 
säule) zugezogen  hatte  und  deren  Lähmung  seit  fast  einem  Jahr  durchaus  keine  Ver- 
änderung mehr  zeigte,  starb  an  der  asiatischen  Cholera.  Bei  der  Obduction  fand  man 
den  1.  Lendenwirbel  zermalmt  und  einen  winkligen  Vorsprung  nach  hinten  bildend, 
welcher  das  Rückenmark  comprimirte.  Dieses  bot  an  dieser  Stelle,  entsprechend  der 
Lendenanschwellung,  eine  transversale  Depression  dar,  welche  an  der  hintern  Seite 
fast  ebenso  ausgesprochen  war,  als  an  der  vordem.  Diese  schon  für  das  Auge  auf- 
fällige Depression  war  es  noch  viel  mehr  für  das  Gefühl  und  Hess  eine  sehr  geringe 
Resistenz  erkennen,  als  offenbaren  Beweis  des  fast  vollkommenen  Fehlens  von  Mark- 
substanz an  diesem  Punkte.  Der  Querschnitt  des  Rückenmarks  "in  der  Höhe  dieser 
Depression  zeigte  eine  zellige  Beschaffenheit,  deren  Maschen  von  einer  Art  weiss- 
lichen  Breies  erfüllt  waren,  ähnlich  einer  zerquetschten  und  in  seröser  Flüssigkeit  zer- 
rührten Marksubstanz.  Gelbliche  und  bräunliche  Färbung  war  nicht  vorhanden,  viel- 
mehr fand  sich  nur  Erweichung  des  Rückenmarks  in  Folge  der  durch  die  Fractur  be- 
wirkten Compression  und  das  Aussehen  des  Rückenmarks  an  dieser  Stelle  schien  den 
Typus  der  in  Folge  von  weisser  Erweichung  sich  bildenden  Narben  des  Markgewebes 
darzubieten."  — 

Hieran  schliesst  sich  der  von  mir  unten  ausführlich  mitgetheilte 
beobachtete  Fall  von  traumatischer  Myelitis  der  Lendenanschwellung, 
welcher  nach  7  wöchentlicher  Dauer  starb. 

Die  Obduction  zeigte  den  Beginn  der  cystischen  Erweichung  mit  narbiger  Schrumpfung 
der  Umgebung  nach  unten  zu.  Taf.  IV,  Fig.  2  soll  eine  Anschauung  von  dem  Vorgange 
geben,  a  ist  die  Zeichnung  des  Querschnittes  am  frischen  Präparate  und  zeigt  die  ganze 
mittlere  Substanz  eingesunken,  grauroth  durchscheinend,  mit  kleinen  Inseln  und  Punkten 
restirender  Nervensubstanz  durchsetzt,  hier  und  da  gelbe  Pigmentirungen:  die  centrale  er- 
weichte atrophirende  Masse  ist  von  einem  schmalen  Wall  markhaltiger  Substanz  umgeben. 
&  stellt  verschiedene  Querschnitte  des  Rückenmarks  nach  Carmin-Terpentin-Bchandlung 
dar  No  3  entspricht  nahezu  der  ersten  Zeichnung  und  ist  der  Mitte  der  Lendenansoh  wel- 
lung entnommen.  Hier  erscheint  die  hintere  Partie  mehr  abgeflacht  und  verkleinert,  an  der 
Peripherie  besteht  nur  ein  schmaler  Saum  weisser  Substanz,  nach  den  Seiten-  und.  den 
Vordersträngen  zu  ist  mehr  von  der  Marksubstanz  erhalten,  auch  die  grauen  Vorderhorner 
sind  vorhanden,  aber  in  ihrer  Structur  verändert  und  lassen  nur  wenige  und  kleine  Gan- 
glienzellen wahrnehmen.  Die  hintere  graue  Substanz  und  ein  Theil  der  Hinterstrange  sind 
in  eine  grobmaschige  Substanz  verwandelt,  aus  welcher  die  Gefasse  als  dunklere  Punkte 
hervortreten.  Etwas  höher  gelegen,  dicht  oberhalb  der  Lendenanschwellung  ist  No.  2; 
die  vordem  zwei  Drittel  sind  ganz  intact,  nur  die  hintere  Peripherie  zeigt  zahhe  che 
scharf  umgrenzte  nekrotisirende  Einsprengungen,  von  einem  (mye litischen)  Hofe  um- 
geben. No.  1  ist  die  Halsanschwellung,  welche  die  secundare  aufsteigende  Degeneiation 
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der  Go ll'schen  Keilstränge  zeigt.  No.  4  das  Fil.  terminale,  es  zeigt  eine  gute  und 
normale  Zeichnung,  aber  die  vordem  grauen  Horner  sind  atrophisch,  c  ist  ein  Theil 
eines  grauen  Vorderhorns  bei  löOfacher  Vergrösserung.  Man  sieht  einige  atrophische 
Ganglienzellen  mit  abgebrochenen  Fortsätzen,  das  Gewebe  ist  durchsetzt  von  zahl- 
reichen sternförmigen  Zellen,  zwischen  denen  Kerne,  einzelne  Corp.  amylacea  und 
dünne  rothgefärbte  Nervenfasern  gelegen  sind. 

Die  mikroskopischen  Veränderungen  der  traumatischen  Myelitis 
hier  ausführlicher  zu  besprechen,  halte  ich  nicht  für  erforderlich, 
da  früher  genügend  Rücksicht  hierauf  genommen  ist.  Nur  das 
sei  bemerkt,  dass  bei  den  schweren  Formen,  welche  die  Lenden- 
anschwellung ergriffen  haben,  die  Betheiligung  der  Muskeln  und 
Nerven  der  Unterextremitäten  sehr  gewöhnlich  ist.  Auch  in  dem 
Falle,  welchem  die  obigen  Zeichnungen  entnommen  sind,  waren  die 
Muskeln  blass,  atrophisch,  und  Hessen  bei  der  mikroskopischen 
Untersuchung  körnige  Trübung  und  fettige  Entartung  einzelner 
Fasern  erkennen,  die  intramuskulären  Kerne  boten  eine  reichliche 
Wucherung  dar.  In  den  Nervenfasern  des  Ischiadicus  fand  man  bei 
frischer  Untersuchung  zerzupfter  Präparate  starke  fettige  Degene- 
ration und  körnige  Zerklüftung  des  Marks  in  unregelmässigen  Ab- 
ständen. An  den  Achsencylindern  Hess  sich  hier  und  da  unregel- 
mässige Anschwellung  bemerken.  Zwischen  den  Nervenfasern  liegen 
zerstreut  einzelne,  an  manchen  Stellen  sogar  reichliche  ovale,  dunkle 
Körnchenzellen. 

Obgleich  die  bisherige  Schilderung  sich  nur  auf  die  traumatische 
Myelitis  der  Lendenanschwellung  bezieht,  so  kann  doch  diese  häu- 
figste Form  als  Beispiel  für  die  Fälle  eines  anderen  Sitzes  dienen. 
Im  Einzelnen  können  hier  ohne  Zweifel  sehr  verschiedene  Ver- 
hältnisse stattfinden,  indessen  dürfte  der  Typus  der  anatomischen 
Vorgänge  kein  wesentlich  verschiedener  sein. 

Die  Symptome 

der  traumatischen  Myelitis  sind  nach  Ort  und  Ausdehnung  der 
Verletzung  sehr  verschieden.  Doch  handelt  es  sich  immer  um  einen 
circ  um  Scripten  Herd,  der  ähnlich  einer  Verletzung  des  Rücken- 
marks Symptome  hervorruft,  welche  sich  leicht  von  der  Localität 
ableiten  lassen.  Wir  verweisen  auf  dasjenige,  was  theils  im  allge- 
meinen Theile,  theils  bei  den  Wirbelverletzungen  gesagt  ist  und 
wollen  nur  etwas  eingehender  die  Symptomatologie  der  trauma- 
tischen Myelitis  des  Lendentheils  betrachten,  welche  durch  ihre 
grosse  Häufigkeit  und  das  Typische  ihrer  Symptome,  zum  Theil 
auch  des  Verlaufes,  eine  besondere  Aufmerksamkeit  verdient. 

Die  ersten  nach  der  Verletzung  eintretenden  Symptome  wech- 
seln nach  der  Intensität  des  Falles,  sind  aber  doch  vielfach  über- 
einstimmend. Das  Gebiet  der  Nn.  Ischiadici  ist  meist  stärker  afficirt 
als  das  der  Nn.  Crurales.  In  Folge  dessen  sehen  wir  die  Lähmung 
der  an  der  Hinterseite  des  Oberschenkels  gelegenen  Muskeln  voll- 
ständig oder  fast  vollständig,  auch  die  Unterschenkel  und  Füsse 
entsprechend  gelähmt,  dagegen  zeigen  öfters  der  Ileopsoas  sodann 
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auch  die  Extensoren  am  Oberschenkel  grössere  Reste  von  Motilität. 
Aehnlich  ist  die  Vertheilung  der  Anästhesie.  An  der  Hinterseite 
der  Oberschenkel  ist  die  Anästhesie  hochgradig,  ebenso  an  den 
Nates,  der  Umgegend  des  Anns  und  meist  aucli  der  Urethra; 
besser  ist  die  Empfindung  an  der  Vorderfläche  der  Oberschenkel 
und  zuweilen  sogar  an  der  der  Unterschenkel  besser  als  an  dem 
Gesässe.  Die  Sphincteren  des  Mastdarms  und  der  Blase  sind  meist 
stark  afficirt.  Die  Reflexerregbarkeit  der  Muskeln  ist  im  Anfang 
zuweilen  erhöht,  bald  aber  pflegt  sie  zu  erlöschen.  Die  Muskeln 
der  Unterextremitäten  werden  schlaff,  welk,  atrophisch,  ihre  elec- 
trische  Erregbarkeit  nimmt  ab  und  erlischt  schliesslich  ganz,  zu- 
weilen in  relativ  kurzer  Zeit.  In  den  schweren  Fällen  entwickeln 
sich  auch  frühzeitig  andere  trophische  Störungen,  Decubitus  er- 
scheint, Blasen  und  Sugillationen.  Herpes-  oder  Pemphigus-ähnliche 
Eruptionen  entwickeln  sich  auf  der  Haut.  Oedeme  treten  ein  an 
den  Füssen,  den  Schenkeln  bis  zur  Hüfte  hinauf. 

Diese  Mannigfaltigkeit  trophischer  Vorgänge  ist  gerade  den 
Zerstörungen  des  Lendenmarkes  eigen.  Sie  finden  ihre  Analogie 
in  den  Experimenten,  welche  F.  Goltz  anstellte  und  welche  die 
grosse  Gefahr  einer  Zerstörung  des  Lendenmarks  dargethan  haben. 
Die  Erfahrung,  dass  die  vollständigen  Zerstörungen  des  Lenden- 
marks durch  Wirbelfractur  meistenteils  lethal  verlaufen,  schwerer 
als  die  höher  gelegenen  Fracturen,  erhält  durch  diese  Experimente 
ihre  Bestätigung.  Je  vollständiger  von  vornherein  die  Paraplegie, 
um  so  schwerer  pflegt  der  Verlauf  zu  sein.  Indessen  kommen  doch 
Fälle  vor.  wo  das  Leben  erhalten  wird  und  ein  unveränderlicher 
Lähmungszustand  übrig  bleibt,  welcher  mit  einem  Fortbestand  des 
Lebens  durchaus  verträglich  ist.  Solche  Residuen  sieht  man  ver- 
hältnissmässig  häufig,  sie  hinterlassen  eine  Parese  der  Beine, 
meistenteils  mit  Contracturen  oder  Atrophieen  einzelner  Muskeln 
und  mit  Blasenaffectionen.  Diese  Residuen  erinnern  an  die  Er- 
scheinungen, welche  Schiff*)  auf  eine  Verletzung  der  Hinter- 
stränge im  obern  Theil  des  Lendenmarkes  zurückführt.  Die  Ver- 
letzungen der  Hinterstränge  führen  wenigstens  im  obern  Theil  des 
Lendenmarkes  zu  einer  Insensibilität  der  Tastempfindung  in  der 
Gegend  des  Anus,  während  Sensibilität  und  Bewegung  der  hintern 
Extremitäten  normal  bleiben  —  ein  charakteristisches  Zeichen  der 
Zerstörung  der  Hinterstränge  im  Lendenmarke.  welches  auch  von 
Sanders-Evn  bestätigt  worden  ist,  (Vergl.  Centralblatt  1872.  4J). 

Die  Diagnose  betreffend,  so  ist  der  Ort  der  traumatischen 
Mvelitis  meist  leicht  zu  erkennen.  Die  Diagnose  hat  aber  noch 
die  mitunter  schwierige  Aufgabe  zu  entscheiden  ob  eine  Wirbel- 
fractur besteht  oder  nicht.  So  einfach  dies  in  Fällen  deutlicher 
Dislocation  ist.  so  schwierig  wird  es  ohne  eine  solche  und  ist  doch 
von  Wichtigkeit,  weil  die  Prognose  bei  Wirb  elf  racturen  immer  viel 
schwerer  ist  als  bei  einfacher  Rückenmarkserschütterung.  Abge- 
sehen von  den  früher  besprochenen  Zeichen  der  Wirbelverletzung 


*)  Schiff:  Neue  experimentelle  Untersuchungen.  1872. 
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bietet  nun  auch  die  Localität  der  Verletzung  und  die  Schwere 
des  Falles  Mittel  zur  Diagnose.  Die  schweren  Paraplegieen  der 
Lendenanschwellung  (entsprechend  dem  letzten  Brust-  und  ersten 
Lendenwirbel)  wird  man  auch  ohne  Deformität  der  Wirbel  mit 
Wahrscheinlichkeit  von  einer  Fractur  herleiten.  Der  Fall  Cru- 
veilhier  und  mein  unten  mitgetheilter  Fall  dienen  für  diesen  Satz 
als  Beläge. 

Die  Prognose  hängt  ab  1)  von  dem  Sitz  und  der  Intensität 
der  Affection.  wobei  die  totalen  Paraplegieen  der  Lendengegend 
als  besonders'  schwer  anzusehen  sind;  2)  von  dem  Vorhandensein 
oder  Fehlen  einer  Fractur;  3)  von  dem  Verlauf.  Abgesehen  von 
den  Erscheinungen  des  Shok  ist  ein  progressiver  Verlauf  ungünstig, 
ein  regressiver  günstig.  Wenn  nach  mehreren  Wochen  nicht  nur 
die  Lähmung  keine  Rückschritte  macht,  sondern  eher  fortschreitet, 
so  wird  die  Prognose  trübe.  Sehr  ungünstig  ist  früher  Eintritt  der 
trophischen  Folgen,  insbesondere  frühzeitige  Entwicklung  von  De- 
cubitus, Cystitis,  Oedeme.  Ungünstig  ist  auch  die  Abnahme  und 
das  frühzeitige  Erlöschen  der  electrischen  Erregbarkeit,  ungünstig 
ist  allgemeiner  Collaps,  Appetitlosigkeit,  Schlaflosigkeit,  psychische 
Depression. 

Die  Behandlung 

der  traumatischen  Myelitis  schliesst  sich  dem  schon  bei  den  Ver- 
letzungen Gesagten  an.  Abgesehen  von  einer  etwaigen  speciellen 
Behandlung  der  Fracturen  und  Luxationen  ist  Ruhe  die  erste  In- 
dication.  Gegen  die  entzündliche  Reaction,  welche  sich  besonders 
durch  Schmerzen  ankündigt,  ist  eine  entsprechende  Antiphlogose 
anzuwenden  (Eisbeutel,  locale  Blutentzieliungen .  Mercurialien), 
nach  einiger  Zeit  (drei  bis  vier  Wochen)  kann  Jodkali  versucht 
werden.  Die  Sorge  für  Blase  und  Decubitus  gehört  zu  den  aller- 
wichtigsten  Aufgaben.  Nunmehr  muss  eine  tonisirende  Behandlung 
eintreten.  Frische  Luft,  gute  Ernährung,  Tonica  und  gute  hoff- 
nungsreiche Stimmung  werden  den  Eintritt  der  Besserung  beför- 
dern. Nach  Jahr  und  Tag,  ja  meist  schon  nach  einem  halben 
Jahre  ist  auf  eine  weitere  Besserung  kaum  noch  zu  hoffen.  Wir 
haben  Residuen,  Vernarbungen  vor  uns,  in  denen  es  kaum  noch  zu 
Regeneration  und  Besserung  der  Functionen  kommen  kann.  Doch 
sind  Versuche  gerechtfertigt,  wenn  noch  nicht  alle  Kurmittel  er- 
schöpft sind,  in  welcher  Beziehung  die  electrische  Behandlung -zu- 
mal atrophischer  Muskeln  unerwartete  Resultate  erzielen  kann. 
Auch  die  electrische  Behandlung  der  Anästhesie  ist  zu  versuchen. 
Andere  Indicationen  erwachsen  aus  der  Cystitis,  dem  Decubitus 
und  etwaigen  Deformitäten. 

Traumatische  Myelitis  der  Lendengegend.  Tod  nach  ca.  7  Wochen. 

J.  B.,  Ackersmann,  45  Jahre  alt,  recipirt  zu  Strassburg  den  30.  December  1872. 
Anamnese.  Patient  fiel  am  29.  December  Morgens  9  Uhr,  indem  er  im  Finstern 
tehitrat,  durch  die  Luche  einer  Brauerei  3  Stock  hoch  herunter  in  den  mit  Steinplatten 
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Viertelstunde  ehe  er  fortgeschafft  wurde.  Die  Besinnung  hat  Patient  bei  diesem  Un- 
fall nicht  verloren,  bekam  aber  sofort  heftige  Schmerzen  im  Kreuze  und  den 
Beinen,  und  zwar  in  den  Unterschenkeln  und  Füssen  das  Gefühl  von  Kriebeln  und 
Ameisenkriechen,  sowie  reissonde,  schiessende  Schmerzen,  welche  vom  Knie  zum  Fuss 
und  wieder  zurück  zogen.  In  den  Oberschenkeln  verspürte  Patient  nur  reissende, 
schiessende  Schmerzen,  dio  sich  vom  Kreuze  nach  dem  Knie  verbreiteten.  Patient 
giebt  an,  dass  er  nach  dem  Falle  nur  mit  den  Armen  gefühlt  habe,  wie  er  auflag, 
in  den  Beinen  habe  er  gar  kein  Gefühl  gehabt.  Nach  einiger  Zeit  sei  das  Gefühl  in 
den  Oberschenkeln  das  normale  gewesen.  Mehrere  Stunden  nach  dem  Falle  tralen 
Schmerzen  in  der  Blase  auf  mit  der  Unfähigkeit  zu  uriniren.  Stuhlgang  war  un- 
mittelbar nach  dem  Falle  unwillkürlich  vor  Schreck  eingetreten,  seitdem  besteht  Ob- 
stipation. Der  Appetit  war  stets  gut,  kein  Erbrechen.  Die  Schmerzen  haben  bis  zur 
Aufnahrae  ins  Hospital  weder  zugenommen,  noch  nachgelassen. 

Status  praesens  am  1.  Januar  1873.  Patient  ist  ein  kräftig  gebauter,  musku- 
löser Mann,  mit  guter  Färbung  der  Wangen  und  Lippen,  Gesichtsausdruck  etwas 
leidend.  Er  befindet  sich  im  Bette  in  halbsitzender  Stellung  und  klagt  hauptsächlich 
über  Schmerzen  in  der  Blase,  in  den  Füssen  und  Knieen,  sowie  über  Schmerzen  im 
Kreuz,  welche  bei  Bewegungen  heftiger  werden.  Die  Haut  ist  von  normaler  Färbung, 
keine  Oedeme,  keine  Exantheme;  an  den  bedeckten  Theilen  ist  sie  mit  Schwefes  be- 
deckt, die  Temperatur  gleichmässig  vertheilt,  nicht  erhöht  (Temperatur  36,8,  Puls  64, 
Respiration  22).  Die  Beine  sind  total  gelähmt;  active  Bewegungen  können  nur  im 
linken  Hüft-  und  Kniegelenk  und  hier  auch  nur  in  geringem  Umfange  ausgeführt  wer- 
den, das  linke  Fussgelenk  ist  völlig  unbeweglich,  rechts  besteht  im  ganzen  Schenkel 
absolute  Unfähigkeit  zu  spontanen  Bewegungen.  Die  passiven  Bewegungen  sind  in 
allen  Gelenken  vollkommen  frei  und  leicht,  in  den  Hüftgelenken  aber  mit  Schmerzen 
verbunden.  Die  Reflexerregbarkeit  der  Beine  ist  jedenfalls  nicht  erhöht.  Die  Sen- 
sibilität betreffend,  so  scheint  sie  linkerseits  an  der  Vorderseite  des  Schenkels  bis 
zum  Fussrücken  ziemlich  erhalten,  rechterseits  dagegen  spürt  Patient  am  Fuss  weder 
Nadelstiche  noch  kalte  Gegenstände.  Die  Leistengegend  ist  schon  auf  leichten 
Druck  ziemlich  empfindlich,  Patient  fühlt  hier  beständig  Schmerzen,  welche  mit  der 
Anfüllung  der  Blase  zunehmen.  Die  Waden  sind  beiderseits  auf  Druck  etwas  em- 
pfindlich, zeitweise  sind  sie  der  Sitz  reissender  Schmerzen.  Die  Oberschenkel  sind 
frei  von  Schmerzen  und  Hyperästhesie.  Die  Blasengegend  ist  auf  Druck  sehr  schmerz- 
haft, die  Blasendämpfung  beginnt  zwei  Finger  oberhalb  der  Symphyse.  Das  Kreuz- 
bein ist  auf  Druck  etwas  empfindlich,  doch  giebt  Patient  an  nur  bei  Bewegungen  starke 
Schmerzen  zu  empfinden. 

Ord.:  Lagerung,  Katheterisiren,  Eis  auf  die  Kreuzgegend.  Inf.  Sennae  composit. 
2.  Januar.    Temperatur  37,4,  Puls  64,  Respiration  18.    Patient  hat  seiner  An- 
sähe nach  bis  3  Uhr  geschlafen,  alsdann  begannen  stärkere  Schmerzen,  welche  sich 
vom  Fuss  nach  dem  Knie  und  wieder  zurück  erstreckten.  Auch  heute  morgen  halten 
sie  mit  verminderter  Heftigkeit  an,  auch  die  Schmerzen  im  Fuss  S1f  Ieher,.ges^f^t' 
heftiges  Ameisenkriechen  und  Prickeln  in  beiden  Fussen,  dagegen  haben  die  Blasen- 
beschwerden etwas  nachgelassen.    Die  Motilität  und  Sensibilität  hat  sich  nicht  vei- 
Wert  — ■  Patient  vermag  sich  nur  mit  grosser  Mühe  im  Bett  aufzurichten  und  em- 
pfindet dabe   lebhafte  Schmerzen  im  Kreuz.    Druck  auf  die  Le  stengegend  ebenso 
Bchme rzhaft  wie  gestern.  Am  Penis  vollständige  Anästhesie  sowohl  der  aussein  Baut 
tte  der  Urethra  beim  Katheterisiren.   Am  Scrotum  wird  Berührung  empfunden  Der 
Urin  muss  mit  dem  Katheter  entleert  werden.    Patient  giebt  an,  da». md 
ligen  Anfüllung  der  Blase  reissende  Schmerzen  in  den  Beinen  ^g™1^/^.,^ 
So  nach  den  Füssen  hinziehen:  nach  der  Entleerung ^  des  Harns  ™  ^  ^  X- 
verschwinden  diese  Schmerzen,  um  einige  Stunden  spater  (4  Stunden)  meder  zu  De 
ginnen  und  allmälig  anzuwachsen.    Urin  850  Ccm.,  stark  sauer,  spec.  Gewicht  1022, 
Spur  von  Eiweiss.  . 

Status  praesens  am  8.  Januar.  Patient  giebt  be- 
wenig gebessert  hat,  dass  er  die  ^ff^SiS^  denn  Tun  er  Äntal 
wegen  könne.    Patient  nimmt  eine  erhöhte  Rückenlage  ein,  aerra  wi 
liegt,  so  habe  er  ein  lästiges  Gefühl  von  Spannung  im  Kreuz und  in  den  Hotteiu 
DieKniec  liegen  leicht  flcctirt  auf  einem  untergeschobenen  Kissen,  sie  sind  im  Uanzen 
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von  natürlichem  Aussehen,  die  Muskeln  aber  schlaff  und  weich,  kein  Oedem ,  keine 
Temperaturdifferenz  zwischen  beiden  Seiten.  Dio  spontane  Bewegung  der  untern  Ex- 
tremitäten ist  bis  auf  kleine  Reste  verschwunden.  Der  linke  Oberschenkel  kann  in 
der  Hüfte  etwas  bewegt  werden,  wobei  sich  die  Adductoren  und  der  Quadnceps  con- 
trahiren.  Am  rechten  Oberschenkel  ist  zwar  objectiv  eine  spontane  Bewegung  nicht 
zu  constatiren,  dagegen  giebt  Patient  an,  dass  er  mit  Nachhülfe  der  Hand  dasselbe 
etwas  bewegen  könne.  Das  Abdomen,  etwas  aufgetrieben  und  gespannt,  zeigt  bei  der 
Atlunung  deutliche  Excursion,  beim  Husten  deutliche  kräftige  Zusammenziehung  der 
Bauchmuskeln.  Passiv  sind  die  gelähmten  Beine  gut  beweglich  und  nicht  schmerzhaft. 
Penis  und  Scrotum  hängen  schlaff  herunter,  weder  Erection  noch  Samenerguss.  Am 
Oberschenkel  und  Unterschenkel  werden  Berührung  und  Druck  empfunden,  an  den 
Unterschenkeln  aber  ist  der  Druck  mit  Nachempfindung  verbunden.  Die  Muskeln  der 
linken  Wade  erscheinen  schlaffer,  als  die  der  rechten.  An  den  Füssen  ist,  das  Gefühl 
erheblich  abgeschwächt,  an  den  Hacken  bestehen  nur  geringe  Reste  von  Empfindung. 
Starke  Stiche  in  die  Zehen  werden  fast  gar  nicht  wahrgenommen,  dagegen  schon  am 
Unterschenkel  werden  sie  vollständig  gut  percipirt.  Nur  beim  Vergleich  der  Haut  der 
Brust  und  des  Gesichtes  ergiebt  sich  eine  Differenz,  auch  an  den  Oberschenkeln  lässt 
sich  auf  solche  Weise  eine  geringe  Abschwächung  der  Empfindung  gegen  die  Haut 
der  Brust  constatiren.  Am  Abdomen  geringe  Hyperästhesie,  welche  bis  zur  Nabellinie 
reicht.  An  der  Hintersei  te  der  Oberschenkel  ist  das  Gefühl  viel  schlechter 
als  an  der  Vorderseite  der  Ober-  und  selbst  der  Unterschenkel;  links  noch  schlechter 
als  rechts,  auch  am  Gesäss  erstreckt  sich  die  gleiche  Anästhesie  bis  zum  Kreuz  hin- 
auf. —  Die  Wirbelsäule  zeigt  keine  Deformität,  Di'uck  und  Percussion  der  Process. 
spinosi  ist  kaum  empfindlich,  nur  der  Druck  auf  die  Lendenmuskulatur  schmerzhaft. 
Spontan  hat  Patient  häufig  lebhafte  Schmerzen  im  Kreuz:  beim  Aufrichten  in  die 
sitzende  Stellung  verstärken  sich  die  Schmerzen  im  Kreuz  und  erstrecken  sich  seitlich 
bis  in  die  Glutaeen  und  nach  vorne  bis  in  die  Leistengegenden,  nicht  aber  in  die 
Schenkel.  In  Folge  dieser  Schmerzhaftigkeit  gelingt  das  Aufsitzen  nur  unvollkommen. 
Am  Gesäss  leichtes  Oedem.  Die  passiven  Bewegungen  der  Beine  sind,  wie  bisher, 
ganz  frei  und  leicht,  nur  bei  grösseren  Excursionen  schmerzhaft  in  der  Leistengegend. 
Am  linken  Fuss  hat  sich  nahe  dem  äusseren  Rande  eine  über  Zweithalerstück  grosse 
rundliche  Blase  mit  rothem  Grunde  entwickelt,  eine  zweite,  ebenso  grosse  an  der 
Fusssohle. 

Gesichtsausdruck  schmerzhaft,  leidend,  hauptsächliche  Klage  über  Druck  auf  die 
Blase,  gegen  welchen  die  reissenden  Schmerzen  in  den  Beinen  zurücktreten.  Voll- 
ständige Retentio  urinae.  Der  mit  dem  Katheter  entleerte  Harn  ist  gelbröthlich,  reich- 
lich sauer.  Besonders  Nachts  wird  Patient  durch  die  Blasenbeschwerden  gepeinigt 
und  sein  Schlaf  gestört. 

Ord.:  Chloral. 

11.!  1.    Morgens  Temp.  36,4.    Puls  84.   Resp.  36. 
Abends  38,1.  84.  28. 

Patient  hat  wenig  geschlafen;  nach  Mitternacht  haben  sich  seiue  Schmerzen  so 
gesteigert,  dass  er  um  l'/2  Uhr  katheterisirt  werden  musste.  Auch  jetzt,  Morgens 
8  Uhr,  klagt  er  wieder  über  heftige  Schmerzen,  welche  von  der  Blase  ausgehen,  reis- 
send und  schiessend  zum  Fuss  ziehen  und  von  grosser  Heftigkeit  sind.  Das  Aus- 
sehen des  Patienten  ist  angegriffen,  der  Gesichtsausdruck  leidend.  Haut  feucht,  be- 
sonders an  den  Füssen  stark  schwitzend.  An  beiden  Beinen  starkes  Oedem,  auch  die 
Nates  ödematös.  Auf  dem  Gesäss  ein  fast  tellergrosser  oberflächlicher  Decubitus,  an 
beiden  Füssen  ca.  Frankenstück  grosse  Excoriationen.  Abdomen  stark  aufgetrieben, 
auf  Druck  empfindlich,  die  Blasendämpfung  ragt  2  Zoll  über  der  Symphyse.  Motorische 
und  sensible  Lähmung  wie  früher.  Harn  600  Gem.,  stark  alkalisch;  Stuhlgang  un- 
willkürlich, diarrhoisch. 

13.  |1.   Morgens  Temp.  36,0.    Puls  80.    Resp.  16. 

Abends  38,7.  88.  28. 

14.  |1.    Morgens  Temp.  37,3.    Puls  84.    Resp.  16. 

Abends  39,0.  88.  24. 

Patient  musste  seither  jede  Nacht  1  —  2  Mal  katheterisirt  werden,  der  äusserst 
heftigen  Blasenschmerzen  wegen,  dann  schlief  er  durch  eine  Morphium-Iniection  leid- 
lich. Absolute  narnretention.  Stuhlgang  unwillkürlich,  diarrhoisch,  5—6  Mal  täglich. 
Appetit  gering,  lebhafter  Durst.    Decubitus  greift  um  sich. 

Leyden,  Krankheiten  des  Rückenmarks.   II.  iA 


14G 


I)ie  acute  Myelitis. 


17.1.    Morgens  Tomp.  37,1.    Puls  80.    Resp.  20. 

Abends  38,8.  96.  24. 

18.|1.    Morgens  Temp.  3ß,2.    Puls  82.    Resp.  24. 

Abends  39,3.  96.  24. 

20.1.   Morgens  Temp.  36,3.    Puls  84.   Resp.  20. 
Abends  38,3.         100.  28. 

Patient  hat  wenig  geschlafen,  trotz  Morphium,  musste  Nachts  2  Mal  kathetensirt 
werden,  er  fühlt  sich  matt,  so  dass  ihm  selbst  das  Antworten  schwer  wird.  Heute 
morgen  ein  dünner  unwillkürlicher  Stuhl.  Patient  klagt  über  heftige  Schmerzen  im 
Gesäss,  dem  Kreuz  und  den  Beinen,  besonders  heftig  beim  Umlagern :  in  den  *  ussen 
knebelnde  Schmerzen,  die,  wenn  die  Blase  gefüllt  ist  oder  Patient  umgelagert  wird, 
exacerbiren.  Von  Zeit  zu  Zeit  traten  in  den  Beinen  zuckende  Schmerzen  auf,  welche 
einige  Minuten  bis  >/a  Stunde  anhalten.  Appetit  schlecht.  Decubitus  hat  nicht  sowohl 
im  Umfang,  als  in  der  Tiefe  zugenommen.  Starkes  Oedem  der  Beine,  des  Oesasses 
und  der  Geschleehtstheile.  „      n  nn 

23J1.   Morgens  Temp.  37,0.    Puls  76.    Resp.  20. 
'      Abends  39,3.  88.  20. 

Patient  klagt  seit  einigen  Tagen  über  das  Gefühl  eines  um  den  Bauch  gelegten 
Reifens,  als  ob  der  Leib  fest  zusammengeschnürt  werde:  ein  ganz  analoges  Gefühl 
habe  er  in  den  Beinen. 

25.11.   Morgens  Temp.  37,5.    Puls  88.    Resp.  20. 
Abends  37,8.  88.  24. 

1.12.    Morgens  Temp.  37,5.    Puls  88.    Resp.  20. 
Abends  39,3.  96.  20 

Patient  hat  leidlich  geschlafen,  ist  2  Mal  katheterisirt  worden  liegt  mit  geschlos- 
senen Augen  apathisch  da,  antwortet  aber  schnell  und  pracise  Aussehen  Mass,  matt 
und  elendg  DieP  wunden  Stellen  an  den  Füssen  sind  zum  Theil  verheilt  Die  reissen- 
den schiessenden  Schmerzen  in  den  Beinen  sind  nicht  so  heftig  wie  früher  und  nicht 
so  anhaltend.  Die  Schmerzen,  welche  sonst  vom  Kreuz  bis  zum  Huftbeinkamme  zogen, 
haben  voSndig  aufgehört  seit  Patient  auf  der  Seite  liegt  tmten  aber  sogleich  wie- 
der Lf  wenn  er  auf  den  Rücken  gelegt  wird.  Motilität  und  Sensit» htat  zeigen  keine 
merkte  Veränderung.  Decubitus  ca.  1  Cm.  tief,  tellergross,  bis  auf  die  Fascien  des 
Ss  sac  um  re  chend.  Appetit  schlecht,  Zunge  trocken,  Stuhlgang  diarrhoisch  5-6  Mal 
täglich  Toi kommen  unbewusst.  Der  Urin  muss  täglich  4  Mal  entleert  werden. -  Die 
Behandlung  bestand  in  Sorge  für  Decubitus  und  Harnentleerung  Opium  resp.  PI.  acet. 

mit  On  um   Chinadecoct  mit  Säuren  und  intercurnrend  grosse  Dosen  Chinin, 
mit  upium,  um  ^  pulg  ^    Regp  1Q 

'      Abends  38,8.  92.  20 

Patient  hat  angeblich  in  der  Nacht  gut  geschlafen,  aber  viel  Durchfall  gehabt. 

Jt^Ätta  Fuss  fast  verheilt  Star&s  Oedem  der  Untersehenkel 
^^jLyttSSS%^^^^^  -  -»  *  ^  Beine  etwas 

Tod  am  14.  Februar  Abends  3/i6  Uhr. 

anschwellung  besonders  cleutlicn     "'>h  H  M  t      Nervenwurzeln  intensiv  weiss: 

Se-'  Ä^*S«£ÄÄh.  eine  circuKre  b-*-«" 

?Mm  Eange,  oberhalb  deren  das  ^^S^SS^tZSt  FenÄÄ 
„irbel  ist  gebrochen,  der  Intervertebra  kno.pel  awisch. m  l.  -  Besehreilrang 
ca.  7  Mm.  vorgetreten,  die  Prominenz  gle ^MW,nV£l\L  -  An  den  Herzklappen 
und  Untersuchung  des  Rückenmarks  rst  sc  hon  ob en 'Pffi^     Hepatisatinnen.  Milz 

ritischer  Schleimhaut.  . 
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IL  Die  Compressions-Myelitis. 

Nicht  unter  allen  Umständen  führt  ein  auf  dem  Rückenmark 
lastender  Druck  zu  einer  Destruction  seiner  Substanz.  Zuweilen 
wirkt  eine  plötzliche  Compression  kurze  Zeit  ohne  dass  die  Structur 
des  Rückenmarks  darunter  leidet.  Ein  langsam  eintretender,  gleich- 
massiger  Druck  wird  vom  Rückenmark  öfter  ohne  bedeutende  Folgen 
ertragen,  wie  wir  aus  den  Fällen  schliessen  können,  wo  beträcht- 
liche Verkrümmungen  und  Verengerungen  des  Wirbelcanals  mit  völlig 
intacter  Rückenmarksfunction  bestehen.  Die  Ursache  der  durch  Com- 
pression so  häufig  auftretenden  Lähmungen  liegt  also  nicht  sowohl 
in  dem  Druck  selbst  als  darin,  dass  sich  an  der  comprimirten  Stelle 
eine  Structurveränderung  im  Marke  entwickelt.  Bei  schnell  eintre- 
tender Compression  ruft  die  Quetschung  entzündliche  Reaction  her- 
vor, wie  bei  der  traumatischen  Myelitis;  bei  langsamer  Compression 
entwickelt  sich  aus  begleitenden,  mitunter  zufälligen  Ursachen  ein 
Entzündungsreiz.  Bei  Wirbelcaries  greift  die  Eiterung  der  Gelenke 
und  Knochen  auf  die  Gewebe  des  Rückenmarks  über,  bei  Tumoren 
der  Knochen  und  der  Spinalhäute  wirken  diese  selbst  als  Entzün- 
dungsreize, wie  sie  auch  in  andern  Geweben  gelegentlich  Entzün- 
dungen ihrer  Umgebung  hervorrufen.  Auch  andere  zufällige  Ursachen 
wirken  als  Entzündungserreger,  z.  B.  beobachtete  ich  einen  Mann, 
welcher  seit  seiner  Kindheit  eine  ganz  stabile  Kyphose  der  mittleren 
Brustwirbelsäule  trug  und  plötzlich  in  Folge  eines  Schreckes,  den 
er  beim  Bombardement  der  Stadt  Strassburg  durch  eine  dicht  neben 
ihm  einschlagende  Kartätsche  erfuhr,  die  ersten  Zeichen  einer  Läh- 
mung bekam,  an  welcher  er  zwei  Jahre  später  starb:  die  Section 
zeigte  ganz  alte  abgelaufene  Knochencaries  und  an  der  entsprechen- 
den Stelle  weisse  Erweichung  des  Rückenmarks.  —  Man  könnte  an- 
nehmen, dass  die  Erweichung  nur  die  Folge  der  Compression  von 
Blutcapillaren  sei,  allein  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  ist  die  Com- 
pression gar  nicht  so  bedeutend,  das  Rückenmark  erscheint  nur 
wenig  eingeschnürt  und  abgeplattet,  ja  mitunter  finden  wir  so- 
gar die  comprimirte  Stelle  selbst  oder  deren  nächste  Umgebung 
entzündlich  geschwollen.  Die  Erkrankung  des  Rückenmarks  geht 
ferner  in  der  Regel  etwas,  mitunter  bedeutend  über  die  compri- 
mirte Stelle  hinaus,  in  seltneren  Fällen  verbreitet  sie  sich  nach 
Art  sehr  acuter  Rückenmarkserweichungen  durch  einen  grossen 
Theil  des  Rückenmarks.  Die  mikroskopische  Untersuchung  dürfte 
den  Nachweis  eines  entzündlichen  Processes  unterstützen.  Endlich 
auch  die  Entwicklung  und  der  Verlauf  dieser  Lähmungen  entsprechen 
nicht  einfachen  Compressionen,  sondern  schliessen  sich  dem  Gange 
der  acuten  Myelitis  an:  die  Entwicklung  und  Intensität  der  Läh- 
mung entsprechen  keineswegs  dem  Grade  der  Compression.  Die 
Lähmung  entwickelt  sich  nicht  selten  plötzlich,  nach  Art  einer 
apoplektischen  Myelitis,  ohne  dass  eine  Veränderung  in  der  Stel- 
lung der  Knochen,  oder  eine  plötzliche  Steigerung  der  Compression 
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eingetreten  wäre.  Auch  bei  Rückenmarkstumoren  ist  die  Entwick- 
lung der  Lähmungen  selten  eine  allmälige,  in  der  Regel  entstehen 
sie  in  plötzlich  auftretenden  Schüben,  und  die  Tumoren,  welche 
z.  B.  die  Medulla  oblongata  drücken,  verlaufen  gerade  so  wie  die 
acute  Erweichung  dieser  Partie. 

Wenn  demnach  die  Rückenmarkserweichungen  durch  Druck  als 
entzündliche  aufzufassen  sind,  so  bieten  sie  ein  wichtiges  Object. 
um  sowohl  die  anatomische,  wie  die  klinische  Geschichte  der 
acuten  Rückenmarkservveichung  zu  vervollständigen.  In  der  That 
haben  sie  in  beider  Beziehung  viel  Aehnlichkeit  mit  der  letztge- 
nannten Krankheit,  und  da  sie  viel  häufiger  zur  Beobachtung,  auch 
häufiger  in  allen  Stadien  ihrer  Entwicklung  zur  Autopsie  kommen, 
da  ferner  die  meisten  Fälle  der  von  Wirbelkrankheiten  abhängigen 
Rückenmarksaffectionen  der  Diagnose  keine  erheblichen  Schwierig- 
keiten bereiten,  so  können  sie  Gegenstand  sehr  werthvoller  Studien 
für  die  acute  und  subacute  Myelitis  bilden.  Die  anatomischen 
Verhältnisse  bieten  zwar  einige  Abweichungen  von  der  spontanen 
Myelitis  dar.  Bei  dem  bestehenden  Druck  ist  es  begreiflich,  dass 
die  Gtfässe  eher  anämisch  sind  und  nicht  leicht  bersten.  Die 
Form  der  Erweichung  ist  daher  in  der  Regel  die  weisse  oder 
grau  weisse  mit  fettigem  Zerfall  und  beginnender  Atrophie.  In- 
dessen kommt  gelegentlich  nicht  blos  die  gelbe,  sondern  auch  die 
rothe  und  braune  Erweichung  vor.  Von  letzterem  giebt  der  Theil  I. 
p.  305  mitgetheilte  Fall  von  Wirbelcarcinom,  von  ersterem  eine  Be- 
obachtung Virchow's*)  ein  Beispiel: 

Fall  XV:  Scoliose.  Rothe  Erweichung  in  ihren  Ausgängen  an  dem  grössten 
Theil  der  grauen  Substanz  des  Rückenmarks.  —  Lähmung  der  untern  Extremitäten 
und  der  Blase.  Falscher  Weg  von  der  Pars  prostatica  der  Harnröhre  aus;  von  da 
ausgehende  Entzündung  des  Bindegewebes  mit  verwesendem  Exsudat  und  Emphysem- 
bildung. —  26 jähr.  Mann,  seit  lange  starke  Scoliose.  Plötzlich  in  der  Nacht  vom 
27.  zum  28.  November  1847  heftige  reissende  Schmerzen  in  den  Unterextremitäten 
bis  zur  Inguinalgegend ;  in  6  Stunden  vollständige  Lähmung,  Retentio  urinae;  er- 
haltenes Gefühl,  Meteorismus.  Tod  am  1.  December  10  Uhr.  —  Autopsie:  An 
den  Wirbeln  keine  Spuren  frischer  Erkrankung.  Im  grössten  Tbeil  des  hinteren  Um- 
fanges  des  Rückenmarks,  von  dem  zweiten  Drittel  des  Cervicaltheils  bis  nach  unten, 
erscheint  die  periphere  weisse  Substanz  geschwunden;  bis  unmittelbar  an  die  Häute 
reicht  eine  ziemlich  adhärente  gallertige,  braunroth  bis  grünlich-gelbbraune  und  gelb- 
weisse  Masse  in  Gestalt  eines  rundlichen  cylindrisehen  Stranges.  Ausgangspunkt  die 
graue  Substanz,  denn  nach  oben  zu  sind  die  peripheren  Theile  des  Rückenmarks  ge- 
sund, auch  unten  waren  die  weissen  Stränge  mehr  auseinander  gedrängt.  Stellen- 
weise fand  sich  im  Centrum  ein  trockener,  schwarzbrauner  Pfropf,  wie  man  solche  aus 
schrumpfenden  Extravasaten  sich  entwickeln  sieht;  oben  mitten  im  Strang  ein  frisches 
haselnussgrosses  Blutgerinnsel.  Fettkörnchenkugeln,  zerrissene  Nerven,  Capillaren  und 
grössere  arterielle  Stämme  voll  von  braunrothen  Pigmentkörnern. 

Nicht  selten  kommt  es  vor,  dass  die  afficirte  Rückenmarks- 
partie selbst  oder  ihre  Nachbarschaft  eine  nicht  unbeträchtliche 
Schwellung  darbietet,  was  ich  sowohl  bei  Caries  als  bei  Tumoren 
gesehen  habe:  Diese  Anschwellungen  haben  mitunter  eine  derbe 
Consistenz,  und  erscheinen  eher  indurirt. 

*)  Die  pathologischen  Pigmente  (Schluss).  Virch.  und  Reich.  Archiv.  1847. 
3.  Heft.  p.  456. 
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Makroskopisch  ist  am  frischen  Präparat  nur  selten  mehr  als 
die  Erweichung  am  Orte  der  Compression  seHen  und  nur  m  alten 
Fällen  ist  die  auf-  und  absteigende  secundare  Degen  erat ionafl  ihrer 
grau  durchscheinenden  Farbe  erkenntlich.  Deutlicher  treten  die  er- 
krankten Partie  en  an  erhärteten  Chrompraparaten  hervor.  Dei  ' Quei- 
schnitt  erscheint  hellbraungelb  gefärbt,  etwas  bruchig  und  von 
flockig  punktirtem  Aussehen,  wie  es  in  Taf  Y,  Fig.  2  wiederge- 
geben ist.  Weiterhin  ist  der  Schnitt  glatte^  die  erkrankten  Stellen 
unterscheiden  sich  nur  durch  die  hellere  Farbe  Die ,  grosste  In- 
tensität der  Erweichung  nimmt  meist  nur  1-2-3  ^jbelhohen  em 
der  Process  beschränkt  sich  dann  nach  oben  zu  mehr  und  mehi 
auf  die  Hinterstränge,  endlich  auf  den  Bezirk  der  secundaren ^De- 
generation, die  Götschen  Stränge;,  auch  nach  unten  zieht  sich  die 
Affection  mehr  und  mehr  auf  die  inneren  Abschnitte  der  Vorder- 
stränge  und  die  Seitenstränge  zusammen  und  geht  auch  hier  als- 
dann in  die  absteigende  Degeneration  der  hinteren  Seitenstrange 
über  Uebrigens  ist  die  Verbreitung  keineswegs  immer  symmetrisch, 
sondern  kann  vorwiegend  oder  ausschliesslich  einseitig  sein,  oder 
die  Fortsetzung  geschieht  vorherrschend  in  der  grauen  Substanz. 

Das  mikroskopische  Verhalten  schliesst  sich  der  acuten  Myelitis 
an  und  ist  oben  genügend  in  Betracht  gezogen.  Wir  finden  Er- 
weichungsherde mit  geschwollenen  Nervenfasern,  eingesprengt  und 
zerstreut  in  der  Marksubstanz,  wir  finden  das  oben  beschriebene 
blasige  Ansehen  in  sehr  exquisiter  Weise,  ferner  Einlagerungen 
von  zerfallender  granulärer  Masse.  Die  Ganglienzellen  zeigen  Quel- 
lung. Verfettung  und  oft  in  weiter  Verbreitung  Vacuolenbildung  im 
Innern.  Das  Verhalten  der  Zwischensubstanz  bietet  einige  Be- 
sonderheiten, zumal  in  den  Fällen,  welche  wenigstens  eine  Zeit 
lang  langsam  verlaufen  sind.  Hier  findet  man  öfters  eine  induri- 
rende  Hypertrophie,  das  interneuritische  Gewebe  zieht  sich  in  derben 
Bändern  um  Gruppen  von  Nervenfasern,  die  es  durch  Einschnürung 
zu  ungleichmässiger  Atrophie  bringt,  ohne  bedeutende  fettige  De- 
generation. Die  Erweichung  tritt  in  solchen  Fällen  sehr  zurück  und 
beschränkt  sich  auf  kleine  eingelagerte  Herde.  Die  Atrophie  ist 
vorherrschend,  einzelne  Abschnitte,  z.  B.  eine  Rückenmarkshälfte 
verkleinert,  eher  hart  und  von  zahlreichen  Corp.  amyl.  durchsetzt. 

Ueber  das  Verhalten  der  peripheren  Nervenstämme,  der  Mus- 
keln, sowie  der  secundären  Degeneration  enthalte  ich  mich  weiterer 
Bemerkungen,  da  sie  sich  dem  Verhalten  der  Myelitis  anschliessen. 
Einzelne  bemerkenswerthe  Besonderheiten  werden  noch  bei  den 
speciellen  Fällen  zur  Erwähnung  kommen. 

Obwohl  sich  die  Compressions-Myelitis  im  Wesentlichen  über- 
einstimmend verhält,  gleichgültig  aus  welcher  Ursache  sie  entsteht, 
so  ist  ihre  Bedeutung,  ihr  Verlauf  etc.  doch  nach  den  Ursachen 
wesentlich  verschieden.  Wir  wollen  daher  zwei  Formen  unter- 
scheiden: a)  die  Myelitis  nach  Wirbelcaries;  b)  die  Myelitis  nach 
Tumoren.  Hier  wären  noch  die  Tumoren  der  Wirbel  (Carcinom) 
und  die  intraspinalen  Tumoren,  zu  unterscheiden,  indessen  finde 
ich  bei  beiden  so  viel  lieberem  Stimmung  des  Verlaufes,  dass  ich 
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sie  zusammenfassen  werde.  Seltnere  Ursachen  der  Compressions- 
Myelitis  durch  Exostosen  und  Hyperostosen  oder  andere  Verenge- 
rungen des  Wirbelcanales,  oder  durch  Echinococcengeschwülste  er- 
heischen keine  besondere  Besprechung.*) 

mi  -,a)  ?ie  Pyelitis  durch  Wirbelcaries.  Wir  haben  im  ersten 
Theile  der  durch  die  Spondylarthrocace  bedingten  Rückenmarks- 
aftection  schon  eingehende  Aufmerksamkeit  geschenkt  und  hervor- 
gehoben, dass  sie  in  ziemlich  mannigfaltiger  Form  auftritt  Wir 
erwähnten  die  Neuritis,  die  Pachymeningitis,  die  Atrophie  und  Er- 
weichung des  Rückenmarks.  Die  Verbreitung  und  Natur  der  Rücken- 
marksaifection  werden  am  besten  durch  die  Abbildungen  (Taf.  IV 
Fig.  3)  veranschaulicht,  einem  Rückenmark  entnommen,  weiches 
durch  AVirbelcaries  in  ganz  analoger  Weise  geknickt  war  wie  das 
Theil  I..  Taf.  VII,  Fig.  1,  gezeichnete.  —  Ich  erinnere  noch  an 
Fall  Griebe,  Theil  I.  p.  239  nebst  der  Abbildung  Taf.  VI.  Fig.  4. 

An  der  Compressionsstelle  war  das  Rückenmark  zu  einem  schmalen  Bande  zu- 
sammengedrückt, dessen  innere  Substanz  breiig  erweicht,  dessen  Häute  stark  verdickt 
waren.  Da  die  Compressionsstelle  schräge  verlief,  so  ist  sie  an  den  Präparaten  nicht 
vollständig  getroffen.  Die  engste  Stelle  giebt  No.  2,  welche  ein  ziemlich  bröckliges 
Präparat  darstellt,  an  welchem  kaum  noch  die  Verschiebung  der  grauen  Substanz  zu 
sehen  ist.  Etwas  höher  gelegen  ist  No.  3,  welche  in  Fig.  3  b  achtmal  vergrössert  ist. 
Diese  Stelle  ist  auch  noch  comprimirt,  zeigt  eine  sehr  starke  Erweichung  und  eine  be- 
trächtliche Deformität  des  vorderen  Abschnittes,  welcher  noch  auf  der  Wirbelknickung 
gelegen  und  daher  abgeflacht  ist.  Der  Modus  der  Abflachung  ist  an  den  grauen  Vorder- 
hörnern zu  sehen,  welche  auseinander  gedrängt  und  seitlich  verschoben  sind,  so  dass 
ihre  inneren  Ränder  fast  eine  gerade  Linie  bilden  und  mit  dem  Centralcanal  in  einem 
Niveau  liegen.  Bemerkenswerth  ist,  dass  sie  trotz  der  so  beträchtlichen  Verschiebung 
noch  eine  ziemliche  Anzahl  intacter  Ganglienzellen  enthalten.  Die  Vord  erst  ränge  sind 
abgeflacht,  atrophisch,  indurirt,  die  Seiten-  und  Hinterstränge  stark  myelitisch  erweicht, 
von  verschwommener,  punktirter  Structur.  Die  Substanz  der  Seitenstränge  zeigt  im 
centralen  Abschnitt  beiderseits,  vorzüglich  stark  aber  rechts  einen  grossen  Bezirk  von 
totalem  granulärem  Zerfall,  der  in  der  Mitte  eine  Lücke  bildet.  No.  1  repräsentirt  die 
Halsansch wellung  mit  der  secundären  Degeneration  der  Goll'schen  Stränge;  4,  5  und 
6  sind  der  absteigende  Theil,  in  4  ist  die  ganze  Vorderpartie  myelitisch,  die  Hinter- 
stränge frei,  in  5  beschränkt  sich  die  Erkrankung  mehr  auf  die  hinteren  Abschnitte 
der  Seitenstränge,  in  6  ist  nur  ein  Theil  derselben  afficirt. 

Ueber  die  Symptome,  den  Verlauf  und  die  Behandlung 
habe  ich  dem  im  ersten  Theile  pag.  230  und  231  Gesagten  nichts 
Wesentliches  zuzusetzen. 

b)  Auch  die  Myelitis  durch  Wirbelkrebs  und  intra- 
spinale Tumoren  ist  schon  Theil  I.  p.  296  Gegenstand  der  Be- 
sprechung gewesen.    In  Bezug  auf  die  makroskopischen  Befunde 


*)  Nur  der  Seltenheit  wegen  citire  ich  die  folgende  Beobachtung  von  Corapressions- 
Myelitis  durch  ein  Aneurysma  der  Brust-Aorta: 

Coats:  Glasgow  Med.  J.  1872.  Febr.  Aneurism  of  thoracic  Aorta  and  haemor- 
rhage  into  the  spinal  canal,  producing  paraplegia.  —  Der  betreffende  Kranke  fühlte 
plötzlich  einen  jähen  Schmerz  in  der  linken  Seite  mit  dem  Gefühle  eines  Zusaramen- 
schnürens  in  der  Brust;  Tags  darauf  waren  die  untern  Extremitäten  gelähmt,  die  Sen- 
sibilität abgeschwächt,  die  Sphincteren  gelähmt.  Die  Obduction,  7Vs  Wochen  nach 
diesem  Anfall,  ergab  ein  Aneurysma  im  Mediast.  post.,  welches  durch  die  Erosion  eines 
Rippenköpfchens  mit  dem  Spinalcanal  communicirte:  vom  3.  Wirbel  ab  erstreckte  sich 
nach  unten  eine  Verdickung  der  Dura,  Röthung  der  Pia  und  Erweichung  des 
Markes.  — 
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die  Abbildung  inen  1.,  ldI- vnn  wirbelcarcinom  entnom- 
liehe  Compression. 

bei  noch  erkenntlicher  Zeichnung  laf.V,  *$Jh£}^  gchnitt  welcher,  wie  Fig.  3 
grössten  Erweichung  ergab  sich  ein  ^J^^^SJZitAt  darbot,  nebst 
zeigt,  in  exquisiter  Weise  die  schon  .^^^^B^in  den  rothen  Plaques 
eingesprengten  kleinen  Herden  granulös  «^f™  Sdrt*^ Schwellung  der  Mer- 
dei-Hinterltränge .ist die  ^ZT^^^^&^^0^  6  steUt  ^ 
stitien  und  durch  Kornchenzel  en  ^8«™erMf^siehgt  ;echts  unten  noch  Reste  von 
Grenze  einer  granulär  zerfallenden  Partie  °Jr"  ^  sienodann  tritt  ein  dickmaschiges, 
f^^^J^^t  B^ÄÄ  «ehr  ungleichen  Maschen; 
ÄelSe«  -VÄr=  noch  J.i  in  che  zu- 

sammengeflossene breiartige  Substanz  hinein  a -  st eilt  ^^^^e  stark 
™sbaren  mye  tischen  ^  da  e  steint  eine  Körnchenzelle, 

SCÄtS  ÄgemeS  ungleich,  einzelne  gross    mit  ge- 

Sen'doch  minder  Ä  sgabe  dS  Ser,  wie  bei  der  Compressions-Myelitis  mei- 
Ss  die  Hvüeraemie  fehlt  und  die  Schwellung  der  Theile  geringfügiger  ist,  als  bei 
der "sDontoS  M?3 itis.  Wir  finden  nicht  sowohl  die  Blutgefässe  als  die  vermuthlich 
znm  LYmXsYstem  gehörigen  Sternzellen  geschwellt,  b,  c,  d  und  e  reprasent.ren  die 
^^SZ^jJ^m  Zerfalles  und  bedürfen  keiner  genaueren  Beschreibung, 
als  sie  am  Schlüsse  in  der  Erklärung  der  Tafeln  gegeben  wird. 

In  Bezug  auf  den  Verlauf  verweise  ich  auf  die  Theil  I.  mit- 
getheilten  Beispiele,  insbesondere  Fall  Wolff.und  schliesse  noch 
den  folgenden  Fall  an,  weil  er  ein  gutes  Beispiel  von  der  Ent- 
wicklung der  im  Ganzen  nicht  häufigen  Myelitis  cervicalis  giebt. 

J.  B.,  Maurer,  37  Jahre  alt,  reeipirt  auf  der  Strassburger  med.  Klinik  den  5.  April 
1874.    Tod  den  8.  ej.  m. 

Patient  will  bis  zu  seiner  jetzigen  Erkrankung  stets  gesund  gewesen  sein.  Ende 
October  1873  war  er  beschäftigt  Oefen  zu  setzen,  stand  dabei  lange  Zeit  im  Zuge  und 
bekam  einen  heftigen  „Frost«,  der  in  der  Folgezeit  sich  öfters  wiederholt  und  haupt- 
sächlich im  rechten  Arm  und  dem  ganzen  Bücken  sich  fühlbar  gemacht  haben  so  1. 
Dieses  Frostes  wegen  machte  er  sich  oft  warme  Umschläge  von  gesottenen  Kartonein 
auf  Rücken  und  Arm ,  dann  folgte  starker  Schweiss ,  worauf  ihm  besser  wurde.  Am 
30.  November  desselben  Jahres  (Allerheiligen)  bekam  er  zum  ersten  Mal  ziehende 
Schmerzen,  die  er  für  rheumatische  hielt:  sie  begannen  im  rechten  Arm,  persistirten 
hier,  der  Arm  wurde  steif,  Patient  konnte  ihn  nicht  mehr  heben,  nur  noch  im  Ellbogen- 
gelenk beugen.  Vom  Arm  zogen  die  Schmerzen  in  den  Rücken  und  waren  hier  sehr 
heftig,  die  Brust  zusammenschnürend.  Mit  diesen  Beschwerden:  dem  gelähmten  rechten 
Arm,  dem  Frostgefiihl  und  den  Schmerzen  in  Arm  und  Rücken,  die  nach  vorne  um 
die  Brust  ausstrahlten,  leitete  Patient  sein  Geschäft  noch  bis  Mitte  Februar  d.  J.  Um 
diese  Zeit  wurde  er  bettlägerig,  da  er  sich  sehr  krank  fühlte.  Zu  den  früheren  Sym- 
ptomen hatten  sich  auch  Schmerzen  in  den  Beinen  hinzugesellt,  welche  Patient  als 
momentane  Krämpfe  beschreibt,  häufig  hatte  er  auch  das  Gefühl  des  Ameisenkriechens. 
10  Tage,  nachdem  er  sich  gelegt,  erwachte  Patient  Morgens  mit  gelähmtem  rechtem  Beine, 
3  Tage  später  folgte  das  linke,  nach  4  Tagen  trat  Incontinentia  vesicae  et  alvi  auf. 
In  einer  Nacht,  etwa  Mitte  März,  fühlte  Patient  ein  eigentümliches  Gefühl  den  Rucken 
hinablaufen,  er  verspürte  Schmerzen,  die  ihm  ins  Kreuz  und  in  die  Beine  schössen. 
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Kurz  darauf  wurde  ihm  der  Rücken  so  steif,  dass  er  sich  nicht  mehr  aufsetzen  konnte 
Auch  der  Hals  wurde  steif,  doch  konnte  das  Kinn  der  Brust  genähert  werden.  Ordiuirt 
wurden  V  esicatore  und  Salben,  Katheterisiren.  In  den  letzten  14  Tagen  (?),  besonders 
seit  dem  Beginn  des  Decubitus,  kam  Patieut  sehr  herunter,  der  Appetit  und  Schlaf 
waren  gering,  die  Beschworden  sehr  gross.  Nunmehr  stellten  sich  auch  Beschwerden 
von  Seiten  der  Lunge  ein ,  der  Kranke  hatte  über  Dyspnoe  und  Husten  zu  klagen, 
3  läge  vor  der  Aufnahme  entwickelte  sich  Oedem  des  rechten  Beines,  wiederholte 
Froste  traten  auf.    Am  5.  April  kommt  Patient  ins  Spital. 

Status  praesens.  Patient  ist  ein  heruntergekommenes  Individuum,  von  dünner, 
schlaffer  Muskulatur,  eingefallenem  Gesicht,  kachektischer  Hautfarbe.  Patient  nimmt 
die  zusammengesunkene  passive  Rückenlage  ein,  die  naut  ist  trocken,  ihre  Temperatur 
erhöht.  Puls  kaum  fühlbar,  frequent.  An  beiden  Unterextremitäten  mässig  starkes 
Oedem,  am  rechten  Ellbogen  und  von  hier  abwärts  befinden  sich  gruppenweise,  kleine 
hirsekorngrosse,  herpesartige  Bläschen  auf  geröthetem  Grunde.  In  der  Kreuzbeingegend 
ein  handgrosser  Decubitus,  der  fast  bis  auf  den  Knocheu  geht  und  die  Fascien  in 
grosser  Ausdehnung  entblösst  hat.  Die  subjectiven  Klagen  des  bereits  fehr  apathi- 
schen Patienten  beziehen  sich  1)  auf  Lähmung  beider  Unterextremitäten  und  des  rechten 
Armes,  2)  unwillkürlichen  Abgang  von  Urin  und  Koth,  3)  auf  Gefühllosigkeit  in  den 
Beinen  mit  zeitweisen  Schmerzen  in  denselben  und  im  Kreuz,  mit  diesen  Schmerzen, 
welche  sich  im  Rücken  und  Bauch  soweit  erstrecken  als  die  Lähmung  geht  und  welche 
Patient  als  sehr  heftig  bezeichnet,  verbindet  sich  ein  sehr  empfindliches  Ameisen- 
kriechen. — 

Die  Untersuchung  ergiebt:  die  Bewegungen  des  Kopfes  sind  frei,  keine  Sprach- 
und  Schlingbeschwerden,  Zunge  frei  beweglich,  im  Gesicht  keine  Verziehungen.  Die 
Wirbelsäule  ist  bis  zum  Nacken  hinauf  auffallend  steif,  so  dass  schon  der  Hals  fast 
gar  nicht  bewegt  werden  kann,  dabei  ist  aber  am  ganzen  Rücken  keine  auffällige  De- 
formität nachzuweisen,  Druck  und  Percussion  ist  im  Ganzen  nicht  schmerzhaft,  nur 
am  2. — 4.  oder  5.  Brustwirbel  giebt  Patient  eine  ganz  entschiedene  Schmerzhaftigkeit 
zu  erkennen.  Die  Beine  sind  total  gelähmt,  jede  active  Beweglichkeit  vollkommen  er- 
loschen, passiven  Bewegungen  wird  kein  Widerstand  entgegengesetzt,  keine  Spur  von 
Gontracturen.  Der  rechte  Arm  kann  spontan  im  Schultergelenk  nicht  bewegt  werden, 
wohl  aber  ziemlich  frei  im  Ellbogen-  und  Handgelenk.  Der  linke  Arm  ist  ganz  frei. 
Die  Muskulatur  der  untern  Extremitäten  schlaff,  abgemagert,  der  rechte  Arm  ist  magerer 
wie  der  linke.  In  den  untern  Extremitäten  zuweilen  flbrilläre  Muskelzuckungen.  Re- 
flexerregbarkeit völlig  erloschen.  Temperatur  derselben  erniedrigt.  Die  S ensibil ität 
ist  an  den  untern  Extremitäten  bis  zur  Höhe  des  Nabels  erloschen,  von  hier  bis  zur 
Höhe  der  Brustwarzen  herabgesetzt,  oberhalb  normal. 

Die  electrische  Prüfung  mit  dein  «instanten  Strom  ergiebt  am  rechten  Arme 
schwächere  Erregbarkeit  als  links.  Au  den  untern  Extremitäten  erfolgen  auf  sehr 
starke  Ströme  schwache  Zuckungen  an  den  Oberschenkeln  beiderseits,  auf  den  indu- 
rirten  Strom  erfolgen  kaum  merkliche  Zuckungen.  Electrische  Sensibilität  hier  ganz 
erloschen.  — 

Patient  wurde  mit  Excitantien  und  Analeptica  behandelt  und  starb  bereits  am 
5.  April. 

Die  Autopsie  ergab  bei  der  Eröffnung  der  Wirbelsäule,  dass  an  der  convexesten 
Stelle  der  Brustausbiegung  vom  3.-6.  Brustwirbel  eine  gallertige,  weiche,  transparente 
Masse  zwischen  deu  Wirbelbögen  hervordringt  und  sich  besonders  rechterseits  in  die 
Muskeln  biueinschiebt.  Die  Bögen  der  genannten  Wirbel  sind  vollkommen  in  diese 
sulzige  Krebsmasse  aufgegangen,  die  Process:  spin.  frei.  Im  Wirbelcanal  ist  das  Rücken- 
mark von  rechts  her  in  einer  Länge  von  65  Mm.  von  der  gleichen  sulzigen  Masse  be- 
deckt. Die  Dura  ist  auch  an  diesen  Partieen  ganz  intact.  Das  Rückenmark  ist  in  der 
dem  Tumor  entsprechenden  Höhe  in  einer  Länge  von  15  Mm.  etwas  verdünnt  und  er- 
weicht, die  erweichte  Stelle  ziemlich  scharf  abgesetzt.  Oberhalb  dieser  Stelle  ist  die 
graue  Substanz  dunkler  und  blutreich,  hier  aber  wie  im  übrigen  Halstheil  keine  deut- 
liche Aenderung  der  Consistenz.  Nach  abwärts  erstreckt  sich  eine  geringe  Consistenz- 
veränderung  noch  etwa  50  Mm.  herab,  dann  ist  die  Consistenz  ganz  normal,  auf  dem 
Querschnitt  sind  Verfärbungen  kaum  zu  erkennen.  Die  von  der  compnmirten  Partie 
abgehenden  Nerven  sind  dünn  und  leicht  grau  durchscheinend.  —  Nach  der  Erhärtung 
zeigt  sich  die  obere  Brustpartie  des  Markes  bis  in  die  Cervicalanschwellung  hinein  von 


*)  Vergl.  Theil  I.  p.  155  Charcot  und  Cotard. 
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einer  diffusen  myelitischen  Erweichung  durchsetzt,  welche  nach  oben  zu  bald  in  eine 
beginnende  Degeneration  der  Goll'schen  Stränge  überging,  nach  unten  sich  alsbald 
abnehmend  bis  über  die  Mitte  des  Brustmarks  erstreckte.  Im  Lendentheil  wurde  nichts 
Abnormes  mein  gefunden.  Der  Querschnitt  der  myelitischen  Partie  war  nach  der  Er- 
härtung abnorm  hell  gefärbt,  von  stark  streifiger  und  nockiger  Beschaffenheit  und 
elastisch-weicher,  wenig  brüchiger  Consistenz.  Mikroskopisch  zeigte  er  die  in  andern 
Fällen  ausführlicher  geschilderten  Verhältnisse. 

Die  Symptome  dieser  Druck -Myelitis  verdienen  hier  eine 
grössere  Beachtung,  weil  sie  eine  grosse  Analogie  mit  der  spontanen 
Myelitis  darbieten,  sowie  ja  auch  der  anatomische  Process  ein  sehr 
übereinstimmender  ist.  Die  Uebereinstimmung  betrifft  nicht  nur  die 
Lähmungssymptome,  welche  nach  dem  Sitze  und  der  Intensität  der 
Erweichung  ein  wechselndes  Bild  geben,  sie  betrifft  auch  die  Ent- 
wicklung der  spinalen  Symptome.  Ich  verweise  auf  die  oben  bereits 
citirten  Krankengeschichten  des  ersten  Theiles,  wo  auch  die  Ent- 
wicklung der  Rückenmarksaffection  sorgfältig  beobachtet  und  be- 
schrieben ist.  Da  in  mehreren  dieser  Fälle  und  gerade  bei  den  Wirbel- 
carcinomen  eine  erhebliche  Compression  nicht  vorlag,  so  sind  die 
Symptome  wesentlich  auf  die  Entwicklung  der  entzündlichen  Er- 
weichung zurückzuführen.  Nachdem  die  Wirbelaffection  längere  Zeit 
bestanden,  traten  Zeichen  auf,  welche  als  Vorboten  einer  Rücken- 
marksaffection  anzusehen  sind,  und  nachdem  diese  einige  Tage  ge- 
währt hatten,  entwickelte  sich  die  hochgradige  oder  vollständige  Läh- 
mung in  wenig  Tagen,  zuweilen  so  plötzlich,  wie  bei  einer  Myelitis 
apoplectica.  In  dem  Falle  von  Wirbelknochenkrebs,  dem  die  Zeich- 
nungen auf  Taf.  V,  Fig.  3  entnommen  sind,  hatte  der  Patient  mehrere 
Tage  vorher  excentrische  Schmerzen  und  eine  geringe  Schwäche 
in  den  Beinen  verspürt,  dann  aber  erfolgte  eines  Tages,  während 
Patient  zum  Oloset  ging,  plötzlich  eine  vollkommene  Paraplegie, 
sodass  er  zusammensank  und  seitdem  bis  zum  Tode  vollkommen 
paraplektisch  blieb.  Im  Falle  Wolff  (Theil  I.  p.  450)  hatte  schon 
zwei  Jahre  lang  eine  mässige  Rückenmarksaffection,  vermuthlich 
indurative  Myelitis,  bestanden,  dann  entwickelte  sich  die  acute 
myeloische  Erweichung  in  wenig  Tagen  zur  vollständigen  Lähmung 
und  verlief  wie  die  schweren  Fälle  von  spontaner  Rückenmarks- 
erweichung. Die  anfangs  lebhaften  Reflexe  nahmen  ab,  die  excen- 
trischen  Schmerzen  mit  Zuckungen  dauerten  noch  fort,  dann  er- 
losch alle  Reflexerregbarkeit  der  Unterextremitäten,  auch  ihre  elec- 
tnsche  Erregbarkeit,  Cystitis  und  Decubitus  entwickelten  sich  schnell 
und  führten  zum  Tode.  Das  Rückenmark  bot  die  Theil  I,  Taf.  VI, 
Fig.  5,  gezeichnete  seitliche  Compression,  dicht  oberhalb  derselben 
war  das  Rückenmark  geschwellt  und  zeigte  neben  Erweichungs- 
herden eine  ziemlich  starke  interstitielle  Induration.  Nach  oben 
nahm  die  Myelitis  schnell  ab  und  beschränkte  sich  auf  die  secundäre 
Degeneration  der  Go Irschen  Stränge.  Nach  abwärts  setzte  sich 
der  Process  bis  über  die  Mitte  des  Brusttheils  herab,  vorzüglich 
in  die  linke  Rückenmarkshälfte,  beschränkte  sich  dann  auf  die  graue 
bubstanz,  welche  bis  in  das  Lendenmark  hinein  mikroskopisch  alterirt 
getunden  wurde,  insbesondere  zeigten  die  Ganglienzellen  zahlreiche 
Vacuolenbildung  und  theilweise  Schwellung. 


151 


Die  acute  Myelitis. 


Diese  Entwicklung,  die  Symptome  und  der  Verlauf  stimmen 
mit  der  spontanen  Myelitis  so  vollkommen  überein.  dass  sie  zur 
Vervollständigung  des  Krankheitsbildes  dienen  können.  Ich  ver- 
zichte daher  hier  auf  eine  weitere  Analyse  der  Symptome  und  werde 
gelegentlich  noch  auf  die  casuistischen  Beiträge  zurückkommen. 
Nur  eine  Art  von  Compressions-Myelitis  durch  Tumoren  scheint  mir 
noch  besonderer  Erwähnung  werth,  nämlich  diejenige,  welche  zur 
Compression  der  Med.  oblongata  führt  und  dadurch  die  aller- 
größte Lebensgefahr  bedingt.  Hauptsächlich  sind  es  Tumoren  des 
Kleinhirns,  die,  wenn  sie  nach  hinten  und  unten  wachsen,  weniger 
den  Pons  als  die  Medulla  oblongata  drücken.  Ihr  Verlauf  ist  da- 
durch ausgezeichnet,  dass  eine  Zeit  lang  schwer  zu  deutende,  un- 
bestimmte Symptome  bestehen,  welche  von  den  Kranken  und  deren 
Umgebung  häufig  wenig  geachtet  werden,  aber  auch  dem  Arzte 
grosse  Schwierigkeit  bereiten.  Alsdann  entwickelt  sich  nach  ge- 
ringen Vorboten  eine  sehr  acute  Erweichung  der  Med.  oblongata. 
welche  schnell  tödtlich  verläuft.  Die  Symptome  der  Rückenmarks- 
affection  an  sich  sind  nicht  so  schwer  zu  deuten:  sie  entsprechen 
einer  Myelitis  bulbi  oder  einer  acuten  Bulbärparalyse.  Man  wird 
zuweilen  diese  diagnosticiren,  ohne  den  Tumor  als  Ursache  zu  er- 
kennen. Dies  soll  der  nachfolgende  Fall  lehren,  in  welchem  ich 
acute  Bulbärparalyse  (acute  Erweichung  der  Med.  oblongata)  dia- 
gnosticirte,  welche  auch  gefunden  wurde,  als  Ursache  aber  erwies 
sich  ein  Tumor  des  Kleinhirns,  von  welchem  ich  keine  Ahnung 
hatte.  Die  Beobachtung  ist  noch  dadurch  von  Interesse,  dass  die 
Symptome  und  der  Verlauf  grosse  Uebereinstimmung  zeigten  mit 
einem  kurze  Zeit  vorher,  auch  auf  der  Strassburger  Klinik  be- 
obachteten Falle  von  spontaner  Myelitis  bulbi,  welchen  ich  weiter 
unten  mittheilen  werde. 

Tumor  eerebelli.    Myelomalacia  bulbi. 

Helene  K. ,  28  Jahre  alt,  verheirathet,  reeipirt  am  11.  Juli  1873  zu  Strassburg. 
Tod  den  23.  ej.  m.   (Taf.  IV,  Fig.  1). 

Patientin  giebt  an,  dass  sie  aus  gesunder  Familie  stamme,  sie  selbst  sei  bis  zur 
jetzigen  Krankheit  stets  gesund  gewesen.  Die  Menstruation,  welche  im  16.  Jahre  ein- 
trat, war  stets  regelmässig.  Am  20.  Januar  1873  wurde  sie  zum  ersten  Male  glücklich 
entbunden,  die  Entbindung  war  sehr  schwer,  Patientin  lag  zwei  Tage  in  Wehen  und 
musste  mit  der  Zange  entbunden  werden.  Das  Kind,  jetzt  25  Wochen  alt,  ist  gesund 
und  kräftig.  In  den  ersten  beiden  Tagen  des  Kindbettes  fühlte  sich  Patientin  völlig 
wohl,  so  dass  sie  hätte  aufstehen  mögen,  am  3.  Tage  bekam  sie,  nachdem  sie  aufge- 
standen, plötzlich  einen  Schwindel,  der  ca.  eine  Stunde  lang  anhielt.  Gleichzeitig  be- 
merkte sie,  dass  der  linke  Arm  und  späterhin  auch  das  linke  Bein  wie  gliederlahm 
seien.  Trotzdem  stand  Patientin  alle  Tage  auf,  schleppte  allerdings  das  linke  Bein 
nach  und  konnte  mit  der  linken  Hand  nur  in  unvollkommener  Weise  arbeiten.  Die 
Sprache,  sowie  das  Schlucken  waren  seit  der  Entbindung  beschwerlich.  Alle  Symptome 
verschlimmerten  sich  mit  der  Zeit,  Patientin  schleppte  sich  aber  noch  bis  6  Wochen 
nach  der  Entbindung  herum,  dann  war  die  Sprache  und  das  Schlucken  im  höchsten 
Grade  erschwert  und  die  Lähmung  so  weit  vorgeschritten,  dass  Patientin  nicht  mehr 
gehen  und  arbeiten  konnte.  Der  Urin  konnte  nur  alle  zwei  Tage  unter  grossen  Be- 
schwerden entleert  werden,  der  Stuhlgang  war  retardirt.  In  der  letzten  Zeit  gesellte 
sich  Decubitus  hinzu.  Die  Zunahme  der  Leiden  veranlasste  den  behandelnden  Arzt 
die  Aufnahme  der  Patientin  in  die  med.  Klinik  zu  beantragen.  Hinsichtlich  subjectiver 
Empfindungen  giebt  Patientin  an,  sowohl  in  den  Armen,  wie  Beinen  Schmerzen  ge- 
habt zu  haben,  und  versichert  mit  Bestimmtheit,  dass  sie  zuerst  im  Arm  und  dann 
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im  Bein  aufgetreten  seien:  diese  Schmerzen  gingen  von  der  Hand  und  dem  luiss 
nach  oben,  waren  wissender  Natur  und  mit  dem  Gefühl  der  Vertodtung  verbunden. 
Seit  6  Wochen  begann  auch  eine  Abmagerung  zuerst  im  Arm,  dann  auch  im  Bein.  — 
Nach  Angabe  des  Mannes  habe  sie  seit  dem  Kindbette  Kopfschmerzen  gehabt,  von 
Zeit  zu  Zeit  so  heftig,  dass  sie  äusserte,  „der  Kopf  wolle  ihr  zerspringen".  Gemck- 
steifigkeit  ist  nie  beobachtet  worden.  Sechs  Wochen  nach  dem  Kindbett  traten  Schling- 
beschwerden auf  und  eine  so  starke  Parese,  dass  Patientin  bettlägerig  wurde.  Zuckungen 
in  den  Extremitäten  sind  nicht  beobachtet,  die  Abmagerung  zuerst  des  linken  Armes, 
dann  des  Beines  sei  seit  ca.  3  Wochen  bemerklich. 

Status  praesens.  Patientin,  eine  massig  kräftige,  ziemlich  gut  genährte  Brau, 
befindet  sich  in  einer  erhöhten  Rückenlage.  Gesicht  blass,  eingefallen,  Lippen  und 
Wangen  deutlich  cyanotisch.  Temperatur  36,6,  Puls  104,  Respiration  48.  Gesichts- 
ausdruck ängstlich,  Sensorium  frei,  Respiration  vorherrschend  costal,  mit  starker  und 
mühsamer  Hebung  der  obern  Rippen.  Mund  halb  geöffnet,  Herabsteigen  des  Kehl- 
kopfes. Die  subjectiven  Klagen  beziehen  sich  auf  die  Lähmung  des  linken  Armes  und 
Beines,  ferner  Schmerzen  in  Schulter  und  Arm  der  rechten  Seite,  welche  von  der  Hand 
beginnend  gegen  die  Schulter  emporsteigen  und  von  der  Patientin  bezeichnet  werden 
„als  ob  der  Arm  einschliefe".  Ferner  klagt  Patientin  über  das  Unvermögen  zu  schlucken, 
indem  ihr  Speisen,  besonders  flüssige,  zur  Nase  herauskommen.  Urin  600  Ccm.,  gelb, 
trübe,  sauer,  spec.  Gewicht  1024,  kein  Albumen.  —  Patientin  vermag  nur  undeutlich 
zu  sprechen,  die  Aussprache  ist  undeutlich,  lallend,  unarticulirt,  doch  fehlen  ihr  nicht 
die  Worte.  Die  Zunge  wird  auf  Verlangen  herausgestreckt,  doch  vermag  sie  Patientin 
nur  bis  an  die  Lippen  zu  bringen  und  auch  dies  nur  mit  augenscheinlicher  starker 
Anstrengung,  dabei  deutliches  Zittern *der  Zunge.  Beim  Versuch  zu  schlucken  be- 
kommt Patientin  sogleich  Würgebewegungen  und  äusserste  Dyspnoe,  wobei  die  ge- 
nossenen Speisen  durch  Mund  und  Nase  unter  Erbrechen  wieder  herausbefördert  wer- 
den. Patientin  vermag  ferner  nicht  zu  husten,  nur  schwache  Contractionen  der  Bauch- 
muskeln treten  beim  Versuch  dazu  ein.  Die  Bewegungen  des  Kopfes  sind  ziemlich 
frei,  keine  Nackenstarre,  dagegen  Schwäche  in  der  Muskulatur  des  Nackens.  — ■  Die 
Beine  liegen  völlig  gestreckt,  Patientin  vermag  die  Zehen  zu  bewegen,  nicht  aber  die 
Beine  selbstständig  zu  erheben,  auch  ist  nur  eine  geringe  Abduction  möglich.  Passiv 
sind  die  Bewegungen  vollkommen  frei,  ohne  jeden  merkbaren  Widerstand.  Der  Hände- 
druck ist  äusserst  schwach,  doch  sind  die  einzelnen  Bewegungen  der  Arme  frei.  Nadel- 
stiche werden  an  Armen  und  Beinen  richtig  empfunden  und  deren  Anzahl  richtig  und 
rasch  angegeben.  Reflexerregbarkeit  nicht  erhöht.  Beim  Versuch  zu  gehen  knickt  die 
Patientin  sofort  zusammen,  atactische  Bewegungen  waren  nicht  zu  constatiren,  nur  in 
den  letzten  beiden  Tagen  klagte  Patientin  über  Kopfschmerzen. 

18.  Juli.  Patientin  klagt  über  Schmerzen  im  linken  Fuss  und  Arm,  sie  sitzt  be- 
ständig im  Bette  um  besser  athinen  zu  können.  Die  Respiration  ist  beschleunigt,  ober- 
flächlich, vorherrschend  costal.  Husten  häufig,  reichliches  schleimig-eitriges  Sputum. 
Der  Schlaf  ist  gestört.  Gesichtsausdruck  ängstlich,  Sensorium  frei.  Die  Urinentleerung 
erschwert,  Stuhlgang  retardirt. 

23.|7.   Morgens  Temp.  36,6.   Puls  108.    Resp.  28. 

Abends  40,6.  128  (unregelmässig). 

Patientin  klagte  Nachmittags  über  grosse  Athemnoth,  hustete  viel,  die  Cyanose 
nahm  zu.    Gegen  6  Uhr  trat  plötzlich  der  Tod  ein. 

Section  am  24.  Juli  1873  (Prof.  v.  Recklinghausen).  Im  untern  Theile  des 
Rückgrats  ist  ausserhalb  der  Dura  ziemlich  viel  Fettgewebe.  Im  Sack  der  Dura  ein 
leicht  röthliches  Fluidum,  Dura  selbst  normal.  Im  untern  Halstheile  findet  sich  schon 
äusserlich  erkennbar  eine  leichte  Anschwellung,  ohne  dass  etwa  Häute  oder  Rücken- 
mark selbst  etwas  Besonderes  darböten,  ferner  ergiebt  sich,  dass  der  Halstheil  etwas 
erweicht  ist  Die  Gefässe  sind  hier  mässig  gefüllt,  die  Pia  stark  injicirt.  Auf  dem 
Durchschnitt  zeigt  sich  keine  wesentliche  Abweichung  vom  Normalen.  Auch  im  Brust- 
und  Lendentheile  zeigt  das  Rückenmark  nichts  Abnormes.  --Das  Schädeldach  von 
ziemlich  beträchtlicher  Dicke;  bei  der  Eröffnung  der  Hinterhauptsgrube  tritt  am  Clivus 
Bl.  ein  Tumor  hervor,  welcher  mit  dem  Knochen  fest  zusammenhängt  und  sich  gegen 
denPons  und  die  Med.  oblongata  vorschiebt:  der  Tumor  hat  die  Grösse  eines  Hühner- 
eies ist  45  Mm.  lang,  27  Mm.  breit:  von  dem  Centrainervensystem  lässt  er  sich  leicht 
abheben,  ist  von  der  Pia  und  Arachnoidea  überzogen,  und  derselben  locker  adhärent 
seine  Oberfläche  ist  stark  höckerig  Nun  findet  sich  eine  Verschiebung  der  Med  ob- 
longata nach  links  und  nach  dem  Abheben  des  Tumors  eine  grubenartige  Vertiefung 
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S£  i  «i  i f      fn  S°'ie  d6S  I  ons'  sowie  eine  starke  Vertiefung  an  der  rechten  Seite  der 
JH  Wongata  mid  /.war  am  stärksten  entsprechend  der  "hinteren  Seite  der  Olive, 
und  dem  Austnt  dos  Vagus,  dessen  Wurzeln  hier  deutlich  atrophisch  erscheinen  In 
mittelbarer  Nahe  hegen  Facialis  und  Acusticus  ohne  alle  BeeinträcVig™ ?  Tri«? 
m mus  intact.    Abducens  rechts  atrophisch,  durchscheinend,  grauröthlich.   Der  Tumor 

i^^^krZ^  flUCtUirende  BeSchaffeDheit  und  •!#*>  Hohlraum" 
Der  Pons  zeigt  an  seiner  hinteren  Seite  keine  Veränderung  der  Consistenz  da- 
gegen ist  che  rechte  Hälfte  der  Med.  oblongata  entschieden  weicher  als  die  linke  der 
obere  1  heil  des  Ruckenmarks  zeigt  keine  Abnormität.  -  Massige  Abmagerung'  der 
Muskeln  der  linken  Mittelhand,  ebenso  Oberschenkel  und  Wade  der  linken  Seite  — 
Die  Lungen  sind  stark  aufgebläht,  die  Bronchien  dilatirt,  mit  Schleim  gefüllt  Herz 
klein,  Nieren  blutreich,  in  der  Blase  ziemlich  viel  trüber,  stinkender,  ammoniakalischer 
Urin.    Leichte  llothung  der  Blasenschleimhaut.  — 

Epikrise:  1)  Die  charakteristischen  Symptome  waren:  Lähmung  der  Zunge  mit 
Störung  der  Sprache  (Anarthrie)  und  des  Schluckens,  gestörte  Athmung  und  Cyanose 
Unvollständige  Lähmung  der  linken  Seite;  die  Schmerzen  sind  wohl  auf  die  Com- 
pression  zu  beziehen.  Der  Tod  erfolgte  unter  gesteigerter  Störung  der  Respiration  und 
starker  Temperaturerhöhung.  —  2)  Bemerkenswerth  ist  die  Entwicklung  eines  Tumors 
(Cysto -Sarcouo)  im  centralen  Nervensystem  im  Gefolge  eines  Puerperiums.  Analoge 
Beobachtungen  sind  schon  oben  bei  den  Rückenmarkstumoren  (Theil  I.,  p  468)  mit- 
getheilt  worden.  1 


III.  Die  spontane  (primäre)  acute  Rückenmarks- 

Erweichung. 

Obgleich  diese  Krankheit  keine  gar  seltene  Erscheinung  ist, 
so  existiren  doch  nur  verhältnissmässig  wenig  Beobachtungen  in 
der  Literatur,  welche  sich  zu  einem  klinischen  Bilde  der  Krank- 
heit benutzen  lassen.  Da  die  Diagnose  bisher  mit  erheblichen 
Schwierigkeiten  verbunden  war,  so  sind  nur  solche  Beobachtungen 
als  Grundlage  zu  verwei  then,  welche  zur  Autopsie  gekommen  sind. 
Von  diesen  Fällen  fällt  aber  ein  Theil  fort  durch  die  ungenügende 
Krankenbeobachtung,  ein  anderer  Theil  durch  die  mangelhafte 
anatomische  Untersuchung.  Zumal  viele  ältere  Beobachtungen, 
denen  die  mikroskopische  Untersuchung  fehlt,  sind  nur  mit  Reserve 
zu  benutzen  und  auch  die  neueren  entsprechen  nicht  immer  allen 
Anforderungen.  Ausgezeichnet  durch  ihre  Genauigkeit  und  Voll- 
ständigkeit sind  die  Beobachtungen  von  Engelken  und  Mannkopf, 
einige  ältere  Fälle  von  Ollivier,  je  ein  Fall  von  Radcliffe*)  und 
Liouville.**)  Einige  Beobachtungen  bin  ich  selbst  im  Stande  bei- 
zutragen. 

Wir  unterscheiden  folgende  vier  Formen  dieser  Myelitis: 

1.  Die  acute  Myelitis  der  Medulla  oblongata  oder  die 
acute  Bulbärparalyse. 

2.  Die  Myelitis  cervicalis. 

3.  Myelitis  dorsalis. 

4.  Myelitis  diffusa  s.  generalis  (Myelite  generalisee). 


*)  Diseases  of  the  spinal  cord,  in  Reynold's  System  of  med.  II.  p.  603. 
*)  S.  bei  Dujardin-Baumetz  1.  c. 
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1.  Die  Myelomalacie  des  Bulbus,  die  acute  Bulbär- 

paralyse. 

Ganz  unzweifelhafte  Fälle  habe  ich  in  der  Literatur  nicht  ge- 
funden, wahrscheinlich  gehört  aber  ein  von  Joffroy  publicirter  h  all 
hierher:  Sur  un  cas  de  paralysie  labio-glosso-yharyngee  a  forme 
apoplectique,  d'origine  bulbaire,  sowie  zwei  andere  von  Lange.  ) 
Eine  gute  Anschauung  von  dem  Symptomencomplex  dieser  Form 
giebt  der  oben  p.  154  mitgetheilte  Fall  von  Erweichung  der  Med. 
oblongata  durch  Compression  eines  Tumors  und  die  folgende  Beob- 
achtung von  primärer  spontaner  Erweichung  der  Med.  oblongata. 

Philippine  N..,  36  jähr.  Frau,  recipirt  zu  Strassburg  den  13.  Juli,  Tod  den  14.  Juli 
1873.   (Taf.  V,  Fig.  4,  a  und  b). 

Der  kurzen  Beobaehtungszeit  wegen  ist  die  Krankengeschichte  nur  unvollkommen, 
doch  charakteristisch  genug.  -  Nach  Angabe  des  Mannes  soll  die  Patientin  bis  vor 
drei  Tagen  ranz  gesund  gewesen  sein  und  sich  erst  am  Tage  vor  ihrem  Eintritt  ms 
Spital  gelegt  haben.  Bei  der  Aufnahme  fiel  zuerst  eine  Störung  der  Sprache  auf:  die 
Sprache  war  schwach,  lallend,  unverständlich,  doch  nicht  näselnd,  auch  schien  es  nicht, 
dass  die  Worte  fehlten,  vielmehr  war  nur  die  Aussprache  behindert.  —  Patientin  ist 
eine  kleine,  ziemlich  gut  genährte  Frau,  sehr  collabirt,  Nase  spitz  und  kühl,  Extre- 
mitäten kühl,  Puls  kaum  fühlbar,  unregelmässig.  Wangen  und  Lippen  deutlich  (zya- 
notisch. Befragt  was  ihr  fehle,  versucht  sie  zu  sprechen,  doch  bringt  sie  unter  sicht- 
licher Anstrengung  nur  unverständliche,  lallende,  unarticulirte  Laute  hervor:  nur  so- 
viel wird  verständlich,  dass  sie  in  der  höchsen  Angst  ist,  zu  sterben  glaubt  und  die 
Gegend  des  Rachens  als  Sitz  dieser  Beängstigungen  bezeichnet.  Die  Respiration  ist 
mühsam,  laut  hörbar,  von  stertorösem  Rasseln  begleitet:  die  Patientin  hustet  öfters, 
ohne  Schleim  hervorbringen  zu  können.  Zeitweise  Respirationspausen.  Die  Zunge  kann 
nur  wenig  bewegt  und  nur  mühsam  und  unvollkommen  herausgestreckt  werden:  sie 
liegt  in  der  Regel  schlaff  nach  hinten  gezogen  auf  dem  Boden  der  Mundhöhle.  Im 
Gesicht  keine  Lähmungserscheinungen,  die  Arme  deutlich  paretisch,  der  Händedruck 
sehr  schwach,  der  erhobene  Arm  fällt,  doch  nicht  ganz  passiv,  herab.  Die  untern 
Extremitäten  scheinen  ganz  gelähmt  zu  sein,  wenigstens  giebt  die  Schwester  an,  dass 
zuweilen  das  rechte  Bein  unwillkürlich  erhoben  und  angezogen  wurde,  lind  die 
Patientin  dann  bat,  es  ihr  wieder  auszustrecken.  Auch  gab  Patientin  an,  knebelnde 
Schmerzen  in  den  untern  Extremitäten  zu  haben.  Der  Urin  wurde  unwillkürlich  ins 
Bett  gelassen.  —  Unter  Zunahme  der  Cyanose  und  der  Respirationsbeschwerden  tritt 
schon  am  14.  3  Uhr  Mittags  der  Tod  ein. 

Die  Autopsie,  von  Herrn  Dr.  Zahn  am  15.  Juli  gemacht,  ergab  an  der  Med. 
oblongata  eine  entschieden  erweichte  Consistenz,  auf  dem  Durchschnitt  zeigt  sich  die 
Substanz,  am  stärksten  in  der  Gegend  der  Pyramiden  und  Oliven,  von  kleinen  capil- 
lären  Extravasaten  durchsetzt,  in  deren  Umgebung  eine  Zone  gelbröthlich  und  grau- 
röthlich  verfärbter  und  erweichter  Substanz  sich  befindet.  Solche  kleinen  Herde  sind 
in  der  genannten  Höhe  sehr  zahlreich  vorhanden,  und  nehmen  alsbald  nach  oben  und 
nach  unten  zu  ab.  Im  untern  Theile  des  Pons  werden  nur  wenige  kleine  Herde  ge- 
funden, ebenso  unterhalb  der  Oliven  nur  vereinzelte.  Abgestrichene  Massen  der  er- 
wähnten Substanz  lassen  zahlreiche  Körnchenzellen  erkennen.  —  Nach  der  Erhärtung 
zeigt  sich  ebenso  bestimmt  die  Höhe  der  Oliven  als  Sitz  der  Erkrankung.  Hier  ist 
die  Substanz  von  zahlreichen  kleinen,  disseminirten,  kaum  stecknadelknopfgrossen,  durch 
Carmin  lebhaft  roth  gefärbten  Punkten  durchsetzt;  sie  finden  sich  links  zahlreicher  als 
rechts  und  nehmen  hauptsächlich  die  Pyramide  und  die  untere  Partie  der  Raphe  ein; 
einzelne  finden  sich  in  der  Substanz  der  Oliven  und  ein  etwas  grösserer  Herd  zwischen 
den  Fasern  des  Vagus  und  Accessorius.    Die  rechte  Hälfte  ist  ähnlich  aber  weniger 

*)  Lange:  Om  akute  Bulbärparalyse.  Hospit.  Tidende.  Decbr.  1868.  Verf.  theilt 
zwei  Fälle  mit,  welche  er  mit  Rücksicht  auf  die  Symptome  und  den  vermuthlichen  Sitz, 
sowie  die  plötzliche  Entstehung  mit  dem  obigen  Namen  bezeichnet. 
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affioirt.  In  der  Umgebung  dieser  Punkte  findet  sich  noch  eine  Zone,  welche  weniger 
aber  doch,  abnorm  geröthet  erscheint  und  in  welcher  die  Regelmässigkeit  der  Structur 
verwischt  ist,  namentlich  zeigt  sich  die  Substanz  zwischen  Vagus  und  Accessorius 
linkerseits  diffus  getrübt  und  verschwommen.  Der  Pons  zeigt  nur  in  seiner  ganz  unter- 
sten Partie  einige  kleine  rothe  Punkte,  die  Gegend  der  Pyramidenkreuzung  nichts  Ab- 
normes mehr.  —  An  mikroskopischen  Präparaten  zeigt  es  sich  nun,  dass  die  rothge- 
färbten Punkte  und  Striche  in  ihrem  Centrum  Gefässe,  Arterien  sowohl  wie  Venen, 
enthalten,  umgeben  von  einer  Zone  rothimbibirter  Substanz:  diese  besteht  theils  aus 
zahlreichen  Zellen,  welche  in  der  Adventitia  und  dem  perivasculären  Raum  gelegen 
sind  und  nach  aussen  zu  in  die  umliegende  Nervensubstanz  eindringen,  theils  sind 
es  kleine  perivasculäre  Blutextravasate.  Die  Nervensubstanz  der  Umgebung  zeigt  in 
grösserer  oder  geringerer  Ausdehnung  die  Zeichen  entzündlicher  Erweichung:  kleine 
Eiterzelleu,  sowie  grosse  Körnchenzellen  dringen  zwischen  die  Nervenfasern  ein,  com- 
primiren  sie,  bringen  sie  zur  Atrophie,  während  an  andern  Stellen  vergrösserte ,  ge- 
quollene, namentlich  mit  hypertrophischem  Achsencylinder  versehene  Fasern  liegen. 
Der  Process  ergiebt  sich  also  als  eine  disseminirte,  von  den  Gefässen  ausgehende,  mit 
capillären  Haemorrhagieen  einhergehende,  entzündliche  Erweichung  der  Med.  oblong.  — 

Die  Symptome  dieser  Form  sind  deutlich  und  charakteristisch, 
das  vollendete  Lähmungsbild  entspricht  im  hohen  Grade  dem  von 
Duchenne  und  Wachsmuth  geschilderten  der  Bulbärparalyse, 
hauptsächlich  durch  die  Lähmung  der  Zunge,  die  damit  verbun- 
denen Störungen  der  Sprache  und  Deglutition,  ferner  die  Lippen- 
und  Gaumenlähmung.  Hierzu  gesellt  sich  Schwäche  oder  Lähmung 
der  Extremitäten.  Was  aber  das  vorliegende  Krankheitsbild  noch 
besonders  auszeichnet,  ist  die  Betheiligung  des  Vagus  und  des  Re- 
spirationscentrums, in  Folge  dessen  Athemnoth,  Orthopnoe,  Cyanose, 
Rasseln  entstehen,  unter  welchen  Erscheinungen  der  Tod  schnell 
erfolgt  Die  rapide  Entwicklung  der  schweren  Symptome  und  der 
schnelle  Eintritt  des  Exitus  lethalis  zeichnet  den  obigen  Fall  aus. 
Man  darf  voraussetzen,  dass  nicht  alle  Fälle  so  schwer  verlauten, 
sondern  bei  noch  grösserer  Beschränkung  der  Entzündung  mit  dem 
Leben  verträglich  sind.  Manche  Fälle  von  Bulbärparalyse  a  forme 
apoplectique  dürften  hierher  zu  rechnen  sein.  Wir  könnten  noch 
weitere  Fälle  mittheilen,  welche  zwar  nicht  die  Probe  der  Autopsie 
bestanden  haben,  welche  wir  aber  doch  hierher  rechnen  zu  müssen 
glauben:  die  bulbären  Symptome  waren  weniger  intensiv  mehr  vor- 
übergehend, und  die  tiefer  gelegene  Partie  des-  obern  Halsmarkes 
schien  mitergriffen  zu  sein. 

2.  Die  Myelomalacia  cervicalis. 

Auch  von  Erweichung  der  Halspartie  liegen  wenig  Beobach- 
tungen vor  Bei  Jaccoud,  Dujardin-Baumetz  findet  sich  kein 
h  Sgehöriger  Fall  vor.  Hilairet  hat  1860  folgenden  Fall  publi- 
cirt  (Oompt  rend.  1860.  p.  73):  Observation  de  myelite  aigue,  en- 
Äla  plus  grande"  partie  du  renflement; JffÄ  Ä 
lissement  presque  diffluent  et  rose  de  cette  partie  de  la  nioeiie 
^Xties  seulement  des  membres  inferieurs,  conservation  complete 
Sn  n dement et  de  la  sensibilite  dans  les  membres  supeneurs  et 
it  "  du  Irl?  Der  Widerspruch  mit  den  be 
tionen  der  Cervicalpartie  des  Ruckenmarks  macht  die  Beobachtung 
wenig  zuverlässig. 
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Unter  meinen  Beobachtungen  giebt  der  schon  mehrfach  citirte 
Fall  Wolff  von  Compressions- Myelitis  der  Cervicalpartie  durch 
einen  Meningealtumor  ein  schönes  Beispiel  von  Myelomalacia  cer- 
vicalis.  Eine  ähnliche  Beobachtung  von  Myelitis  cervicalis  in  Folge 
von  Osteosarcom  der  obern  Brustwirbel  habe  ich  oben  p.  151  mit- 
getheilt.  —  Endlich  besitze  ich  einen  Fall  von  spontaner  Erweichung 
der  Cervicalpartie,  welcher  aber  auch  nicht  ganz  rein  war.  Sie 
entwickelte  sich  bei  einer  bereits  mit  chronischer  Myelitis  (nach 
Dysenterie)  behafteten  Patientin.  Die  Patientin  wurde  zuerst  auf 
der  Klinik  wegen  der  älteren  Rückenmarksaffection  behandelt  und 
gebessert  entlassen,  kehrte  aber  zwei  Monate  später  wieder;  die 
untern  Extremitäten  waren  bis  auf  geringe  Reste  von  Motilität  total 
gelähmt,  Sensibilität  und  Sphincteren  ebenso,  die  obern  Extremitäten 
nahmen  Theil,  indem  der  rechte  Arm  hochgradig,  der  linke  wenig 
afficirt  war.  Diese  Lähmung  hatte  sich  ziemlich  schnell  fortschreitend 
im  Laufe  der  letzten  14  Tage  entwickelt.  Der  Process  schritt  bis  zur 
absoluten  Lähmung  fort  und  die  Patientin  starb  unter  Respirations- 
beschwerden am  17.  August  1873.  Die  Obduction  ergab  Sklerose, 
hauptsächlich  in  den  Hintersträngen  des  Rückenmarks,  und  ziemlich 
frische  Myelitis  der  Cervicalanschwellung  mit  Erweichung,  vorherr- 
schend der  rechten  Rückenmarkshälfte. 

Die  Symptome,  welche  den  Sitz  der  Krankheit  bekunden,  sind 
leicht  verständlich.  Die  Lähmung  betrifft  die  untern  und  die  obern 
Extremitäten  gleichzeitig.  Ob  beide  Körperseiten  gleichzeitig  oder 
die  eine  ausschliesslich  resp.  stärker  befallen  sind,  hängt  einerseits 
von  der  Verbreitung  des  Processes  auf  dem  Querschnitt,  anderer- 
seits von  der  Höhe  ab,  in  welcher  der  Herd  sitzt.  Verbreitet  er 
er  sich  von  oben  her  über  die  Cervicalanschwellung,  so  werden  in 
der  Regel  am  stärksten  zuerst  die  Oberextremitäten  (eine  oder  beide) 
ergriffen,  steigt  der  Process  nach  oben,  so  beginnen  die  Oberextre- 
mitäten zu  leiden,  sobald  der  Process  die  Höhe  des  3.  Brustwirbels 
erreicht,  zuerst  markiren  sich  ziehende  Schmerzen,  ein  Gefühl  von 
Schwere  und  Ermüdung,  weiterhin  paretische  und  paralytische  Sym- 
ptome mit  zuweilen  eigentümlicher  Begrenzung  der  Anästhesie, 
wie  im  Falle  Wolff,  welche  auf  bestimmte  Abschnitte  der  Cervical- 
anschwellung resp.  der  Wurzelpaare  zu  beziehen  ist. 

3.  Die  Myelitis  (Myelomalacia)  dorsalis. 

Die  acute  Erweichung  der  Dorsalpartie  ist  die  häufigste  Form 
der  acuten  Myelitis.  Die  meisten  der  sorgfältig  beobachteten  und 
untersuchten  Fälle  gehören  hierher,  so  die  Fälle  von  Engelken 
und  Mann  köpf.  Auch  die  klinischen  Studien  der  acuten  Myelitis 
beziehen  sich  hauptsächlich  auf  diese  Form,  besonders  haben  wir 
Brown-Sequard's  Studien  darüber  zu  nennen.  Die  auffälligsten 
Symptome  dieser  Erkrankungsform  bestehen  in  einer  mehr  oder 
weniger  vollständigen  Paraplegie,  welche  den  schweren  traumati- 
schen Formen  ähnlich  ist.  Indessen  die  Intensität  und  die  Ver- 
breitung der  Symptome  ist  vielen  Wechseln  unterworfen.  Insbe- 
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sondere  ist  von  Wichtigkeit  das  Verhalten  der  Sphincteren,  das  Ein- 
treten der  trophischen  Alterationen,  welche  auf  das  Verhalten  der 
grauen  Substanz  im  untersten  Abschnitt  des  Rückenmarks  schliessen 
lassen.  Ferner  ist  die  Affection  durchaus  nicht  immer  vollkommen 
symmetrisch,  sehr  häufig  ist  eine  Seite  stärker  betheiligt  als  die 
andere,  und  nicht  selten  begegnen  wir  den  ausgeprägten  Symptomen 
der  von  Brown-Sequard  studirten  Form  der  Hemiparaplegie  oder 
Hemiparaparesis  dorsalis.  Wir  werden  der  späteren  Analyse  der  Sym- 
ptome, ausser  den  Abhandlungen  von  Bro wn-Sequard.  die  bereits 
genannten  Beobachtungen  und  Untersuchungen  von  Engelken, 
Mannkopf,  Duj ardin-Baumetz  etc.  zu  Grunde  legen  und  fugen 
noch  den  folgenden  eigenen,  während  des  Lebens  genau  beobachteten 
und  durch  die  Autopsie  controllirten  Fall  hinzu. 

Myelitis  apoplectica  dorsalis. 

Carl  G.,  Lehrer,  29  Jahre  alt,  recipirt  den  1.  Februar  1870  auf  die  Klinik  zu 
Königsberg.    Tod  den  16  März. 

Anamnese.    Patient  stammt  von  gesunden,  noch  lebenden  Eltern,  seine  Ge- 
schwister sind  sämmtlich  gesund;  er  selbst  will  bis  auf  sein  jetziges  Leiden  niemals 
eine  erhebliche  Krankheit  durchgemacht  haben.  Nur  hat  er  bei  sonst  gutem  Befinden 
und  regem  Appetit  angeblich  fast  perpetuirlich  an  Durchfällen  gelitten.    Am  L  No- 
vember 1867  stellten  sich  in  Folge  von  Erkältung  mässige  Schmerzen  im  Kreuz, 
vornehmlich  linkerseits,  ein,  welche  weder  auf  Druck  noch  bei  Körperbewegungen 
sich  steigerten,  jedoch  exacerbirten,  wenn  Patient  sass  oder  lag,  vornehm  ich  also  in 
der  Nacht  stark  waren ,  so  dass  es  dem  Patienten  unmöglich  ^t-"*™"*  *J 
Rücken-  oder  Seitenlage  einzuhalten  und  er  sich  genothigt  sah,  öfters  das  Bett  yi  dei 
Nacht  zu  verlassen  und  im  Zimmer  umherzugehen,  um  sich  Linderung _zu  verschaffen, 
Diese  Beschwerden  hielten  unverändert  bis  zum  6.  November  an,  wo  sich  Patient  ent- 
Soss  einen  irzt  zu  consultiren,  nachdem  er  vorher  wiederholt  ™^™MSta 
starke  Körnerbewegung  (Turnen)  die  Schmerzen  zu  beseitigen    Der  Arzt  veroidnete 
Schröpfkopfe  in  die  schmerzhafte  Gegend,  Schwitzen  und  ein  Fussbad,  we  che» ^  Ver- 
Suneen  Patient  noch  im  Laufe  desselben  Tages  nachkam.  Gegen  Abend  fühlte  sich 
Paüent  so  weit  von  seinen  Beschwerden  erleichtert,  dass  er  das  Bett  verhess,  um  zum 
Abendbrod  zu oehen.    Im  Begriff,  wieder  nach  Hause  zu  gehen  bemerkte 
pr  Sim  Aufstehen  vom  Stuhl  eine  auffällige  Schwäche  und  ein  Täub- 
in   es  len  Beines  bei  relativer  Intactheit  des  rechten,  ohne  dass  diesem 
Anfa  1  Schmerzen   Zuckungen,  Formationen  etc.  vorhergegangen  waren    Auf  dem 
Wele  nari  Hause  nahm  die  Schwäche  des  linken  Beines  so  zu,  dass  Patent  der 
X  Rpcrleiters  bedurfte,  um  seine  Wohnung  zu  erreichen.    Hier  angelangt, 

mnsste  am  nächste r, , sowie ,  m  den  folgen r^S  KreaIsci,mCrZe„  retariirt, 
werden   Der  sonst ;  leichte  ^vng  mtiw^  ^  sorhand  ^ 

IÄ ™  i PaÜen tennz  fieberfrei.   Das  rechte  Bein  blieb  nahem  voll.e 
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Bei  anhaltend  gutem  Allgemeinbefinden  wurde  er  nie  frei  von  einer  gewissen  Schwäche 
und  Taubheit  des  linken  Beines,  wogegen  er  Anfangs  Einreibungen  von  Kampherspiritus, 
später  die  Electricität  anwendete.  Doch  blieben  die  Mittel  ohne  entschiedenen  Erfolg. 
Auch  der  häufige  Drang  zum  Uriniren  verlor  sich  in  dieser  Zeit  nicht  ganz:  etwa  alle 
zwei  Stunden  musste  der  Harn  unter  heftigem  Drängen  entleert  werden.  Sonst  be- 
stand völlige  Schraerzlosigkeit,  angeblich  niemals  Fieber,  nur  vermehrten  Durst  will  er 
bemerkt  haben.  Sonntag,  den  30.  Januar  Abends  wurde  es  dem  Patienten  plötzlich 
absolut  unmöglich  vom  Stuhle  aufzustehen.  Er  war  unfähig  das  linke  Bein  auch 
nur  zu  rühren  und  fühlte  es  total  taub.  Das  rechte  Bein,  welches  noch  ziemlich  in- 
tact  war,  war  im  Verlaufe  von  Va  Stunde  von  fast  demselben  Zustand  von  Lähmung 
und  Empfindungslosigkeit,  in  etwas  geringerem  Grade,  befallen.  Die  Nacht  brachte 
Patient  schlaflos  zu,  unter  heftigen  Schmerzen  im  Kreuz.  Am  folgenden  Morgen  war 
auch  das  rechte  Bein  absolut  bewegungs-  und  empfindungslos.  Im  Laufe  des  Tages 
Hessen  die  Schmerzen  so  weit  nach,  däss  Patient  zeitweise  schlafen  konnte.  Appetit 
war  nicht  vorhanden,  Frösteln  und  Hitze  wechselten.  Auch  die  Harnbeschwerden  waren 
entschieden  vermehrt.  Nur  mit  grosser  Anstrengung,  bei  heftigem  Drange  wird  es  dem 
Patienten  möglich,  geringe  Mengen  Urin  zu  entleeren.  Montag  Nachmittag  wird  auch 
dies  unmöglich,  Patient  fühlte  über  der  Symphyse  eine  kuglige,  harte  Geschwulst, 
welche  von  einem  herbeigerufenen  Arzte  für  einen  Krampf  der  Bauchmuskeln  erklärt 
wird.  In  der  folgenden  Nacht  wrar  Patient  sehr  unruhig,  obwohl  die  Kreuzschmerzen 
nachliessen.  Am  Dienstag,  den  1.  Februar,  ist  der  Zustand  derselbe.  Grosse  Unruhe, 
namentlich  gegen  Abend,  Kälte,  abwechselnd  mit  fliegender  Hitze  und  Schweiss,  Appetit- 
losigkeit, lebhafter  Durst.  Die  Schmerzen  sind  nicht  heftig,  aber  continuirlich.  Patient 
ist  nur  fähig,  die  Rückenlage  einzunehmen  und  diese  ermüdet  ihn  sehr.  Am  Abend 
desselben  Tages  wurde  er  in  die  medicinische  Klinik  gebracht.  Patient  giebt  noch  aus- 
drücklich an,  das  Gefühl  eines  um  den  Leib  gelegten  Reifens,  Formicationen,  Zuckungen 
niemals  empfunden  zw  haben.  Syphilitisch  ist  er  nie  gewesen.  Er  giebt  noch  an,  dass 
er  am  3.  Tage  vor  dem  letzten  Anfalle  ziemlich  heftig  auf  das  Gesäss  gefallen  sei. 

Status  praesens  vom  3.  Februar  1870.  Patient  ist  ziemlich  kräftig  gebaut, 
von  guter  Muskulatur,  Panniculus  gering.  Die  Gesichsfarbe  ist  gesund,  der  Gesichts- 
ausdruck ruhig,  natürlich,  frei.  Kein  Fieber.  Puls  100.  Patient  liegt  auf  dem  Rücken, 
er  ist  nicht  im  Stande  sich  auf  die  Seite  zu  legen,  noch  auch  ohne  Hülfe  sich  auf- 
zurichten. Das  Sensorium  ist  vollkommen  frei.  Die  subjectiven  Klagen  beziehen  sich 
auf  Lähmung  und  auf  ein  Gefühl  von  Spannung  im  Bauche,  besonders  in  der  Blasen- 
gegend. Die  Kreuzschmerzen  haben  seit  gestern  aufgehört.  Als  den  Punkt,  wo  die 
Kreuzschmerzen  gesessen  haben,  bezeichnet  Patient  die  Gegend  der  untern  Brustwirbel; 
zuerst  habe  er  dieselben  nur  links  gehabt,  dann  aber,  bei  dem  letzten  Anfall,  waren 
sie  ziemlich  gleichmässig  auf  beiden  Seiten.  Zuletzt  zogen  sie  sich  etwas  höher  hin- 
auf, verbreiteten  sich  aber  weder  nach  unten  noch  seitlich.  Beim  Stuhlgang  und  beim 
Katheterisiren  hat  Patient  keine  Schmerzen. 

Im  Gesicht  und  der  obern  Rumpfhälfte  keine  Lähmungserscheinungen.  Die  untern 
Extremitäten  zeigen  eine  vollständige  Paraplegie,  so  dass  Patient  nicht  im  Stande 
ist,  auch  nur  eine  Spur  von  Bewegungen  mit  ihnen  zu  machen.  Zuweilen,  giebt  er  an, 
erfährt  er  einen  Ruck  durch  den  ganzen  Körper,  wobei  das  Bein  in  die  Höhe  springt 
und  die  Bettdecke  erhoben  wird.  Beim  starken  Drängen  spannen  sich  die  Bauchmuskeln 
an,  beim  Aufrichten  des  Kopfes  keine  deutliche  Anspannung  der  Muse,  recti  abdom. 
Das  Zwerchfell  agirt  normal  und  die  untern  Rippen  werden  bei  tiefer  Inspiration  in 
normaler  Weise  gehoben.  Auch  die  Rückenmuskeln  contrahiren  sich  gut.  Die  Muskeln 
der  Unterextremitäten  zeigen  eine  gute,  kräftige  Entwicklung.  Die  Sensibilität  ist 
nach  Angabe  des  Patienten  bis  auf  das  obere  Drittel  des  Oberschenkels  vollständig  auf- 
gehoben, von  hier  bis  zur  Mitte  des  Abdomen  abgeschwächt.  Nadelstiche  werden  in 
diesen  Bezirken  als  Knebeln  pereipirt:  erst  im  Scrobiculus  cordis  werden  die  Stiche 
empfindlich  und  ebenso  deutlich  wie  im  Gesicht,  am  Arm  etc.  Das  Abdomen  ist  im 
Ganzen  flach.  In  der  Blasengegend  prominirt  ein  Kindskopf  grosser  Tumor,  von  grosser 
Resistenz;  der  Urin  traufeit  beständig  ab.  Einmal  täglich  wird  er  mit  dem  Katheter 
entleert.  Der  Urin  ist  alkalisch,  übelriechend,  mit  einem  gelben,  puriformen  Sediment 
Von  der  Entleerung  hat  Patient  kein  Gefühl,  auch  der  Stuhlgang  geschieht  ohne  Ge- 
füllt. Seit  dem  letzten  Anfall  hat  Patient  keine  Erectionen.  Die  Reflexerrc^barkeit 
ist  erhalten.  Bei  Nadelstichen  in  die  Fusssohlen  erfolgen  lebhafte  Zuckungen  in  der 
ganzen  Muskulatur  des  Schenkels,  so  dass  das  Knie  gebeugt  und  etwas  erhoben  wird 
Dabei  hat  Patient  von  den  Stichen  absolut  keino  Empfindung,  nur  die  Erschütterung] 
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welche  der  ganze  Körper  bei  der  Zuckung  erfährt,  wird  percipirt,  aber  nicht  schmerz- 
haft. An  den  Unterschenkeln  rufen  selbst  tiefe  Nadelstiche  nur  schwache  Reflexbe- 
wegungen hervor,  ohne  aber  percipirt  zu  werden.  Kneipen  an  der  Innenseite  der  Ober- 
schenkel wird  weder  empfunden,  noch  ruft  es  Reflexe  hervor.  Starker  Druck  auf  die 
Muskeln  wird  am  ganzen  Oberschenkel  empfunden.  Die  Kälte  eines  aufgelegten  Löffels 
Wird  am  obern  Theile  des  Oberschenkels  undeutlich,  deutlich  am  Abdomen  wahrge- 
nommen. An  den  Unterschenkeln  ist  auch  die  Temperaturempfindung  vollständig  er- 
loschen. 

Abends  Temp.  38,2.   Puls  108.   Resp.  24. 
Ord.:  6  Blutegel  in  die  Gegend  des  8.— 10.  Brustwirbels,  Einreibungen  von  grauer 
Salbe.    Täglich  1  mal  Katheterisiren. 

4.  /2.    Morgens  Temp.  37,4.   Puls  108.    Resp.  24. 

Abends  38,3.  88.  24. 

Gestern  Abend  wurde  die  Blase  durch  den  Katheter  entleert,  mit  einer  V2pro- 
centigen  Salzsäure -Lösung,  hinterher  noch  mit  warmem  Wasser  ausgespült.  Auch 
heute  Morgen  musste  Patient  katheterisirt  werden,  da  er  über  Druck  und  Spannung 
in  der  Blasengegend  klagt.  Dieses  Gefühl  des  Druckes  dauert  auch  nach  dem  Kathe- 
terisiren fort. 

5.  /2.    Morgens  Temp.  37,8.    Puls  92.    Resp.  24. 

Abends  38,2.  88.  24. 

Der  gestern  Abend  entleerte  Urin  zeigte  bereits  saure  Reaction.  Patient  giebt  an, 
dass  er  heute  weniger  Druck  in  der  Blasengegend  empfinde  und  auch  im  Stande  sei, 
sich  selbst  aufzurichten,  was  er  gestern  nicht  konnte.  Das  Allgemeinhefinden  ist  gut, 
die  Stimmung  des  Patienten  sehr  gut.  Gestern  Abend  traten  heftige,  schmerzhafte,  un- 
willkürliche Zuckungen  in  den  Beinen  auf,  sie  haben  heute  nachgelassen.  Die  will- 
kürliche Motilität  unverändert,  dagegen  scheint  sich  die  Sensibitität  im  obern  Drittel 
des  linken  Oberschenkels  gebessert  zu  haben.  Patient  empfindet  leichte  Nadelstiche 
(bei  geschlossenen  Augen)  und  localisirt  sie  richtig.  Rechts  ist  keine  Besserung  zu 
constatiren. 

6.  /2.   Morgens  Temp.  37,8.   Puls  72.   Resp.  20. 

Abends  38,4.  80.  20. 

Der  gestern  Abend  mit  dem  Katheter  entleerte  Urin  reagirt  sauer.  —  Patient  klagt 
heute  über  Schmerzen  beiderseits  an  einer  fixen  Stelle  des  Rippenrandes  zwischen 
Papillär-  und  Parasternal-Linie.  -  Die  Sensibilität  an  den  Unterextremitaten  erscheint 
seien  früher  unzweifelhaft  gebessert.  Berührungen  werden  bis  zu  den  Krneen  hinab 
empfunden,  an  den  Unterschenkeln  ist  ab  und  zu  schon  eine  sichere  Empfindung  vor- 
handen nicht  selten  mit  Verwechslung  beider  Seiten.  Eine  nicht  sehr 'bedeutende  Ver- 
langsamung  der  Perception  von  beiden  Unterschenkeln  aus  ist  zu  erkennen  Die  Re- 
flexe erfolgen  noch  so  lebhaft  wie  früher,  fast  nur  in  Folge  von  Stichen  m  den  Fuss- 
rücken und  die  Fusssohle.  Die  dabei  hervorgerufene  Empfindung  ist  nicht  schmerz- 
haft rmd  nicht  andauernd.  Die  obere  Grenze  der  abnormen  Empfindung  ist  wie  früher 

nXe  Rionenrand  An  dieser  Zone  klagt  Patient  über  einen  druckenden  Schmerz, 
SriÄÄ  hi  der  Nacht  ziemlich  heftig,  besonders  bei  tiefem  Em- 
athmen  auftrat  aber  nicht  mit  Beklemmung  verbunden  war.  Seit  diesem  Morgen  ist 
^  S  Inn*  nient  mehr  vorhanden.  An  dir  Wirbelsaule  ist  keuja 
weisbar  die  Beweglichkeit  durchaus  gut  und  nicht  schmerzhaft.  Diuckund  ]  eicussion 
ZT SfJ  W^hS  Srends  schmerzhaft.  Hinten  am  Rücken,  entsprechend  der  Stelle,  wo 
die  AlteSn  d?Ä  beginnt,  finden  sich  Narben  von  Schröpfkopfen  und 
Vesicatoren.  Pulg  g4   Regp  2Q 

'  '    Abends  37,6.  80.  18. 

8  /2  Morgens  Temp.  36,7.  Puls  88.  Resp.  24. 
7      Abends  38,6.  92.  24. 

9  12    Morgens  Temp.  37,2.    Puls  88.   Resp.  20. 
V  '   Abends  39,1.  84.  24. 

10 12.   Morgens  Temp.  37,2.    Puls  84.    Resp.  20. 
Abends  80,0.  72.  20. 
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Motilität  ist  noch  immer  vollständig  aufgehoben.  Die  Sensibilität,  ist  an  beiden  Unter- 
schenkeln gebessert,  Nadelstiche  werden  meistens  empfunden  und  ziemlich  richtig  an- 
gegeben, besonders  rechts  selten  irrthümlich,  auch  wird  Berührung  mit  dem  Finger 
und  Druck  mit  demselben  unterschieden.  Am  rechten  Oberschenkel  werden  Berüh- 
rungen gut  empfungen,  am  unsichersten  ist  die  Perception  am  linken  Oberschenkel. 
Urin  sauer,  ziemlich  stark  sanguinolent. 

Ord.:  Acid.  tannic.  0,12.  Sacch.  0,26.    2stündl.  1  Pulver. 

11.  /2.   Morgens  Temp.  36,4.    Puls  64.    Resp.  20. 

Abends  38,7.  68.  20. 

Gestern  Abend  klagte  Patient  über  starkes  Druckgefübl  in  der  Magengegend,  das 
heute  vollständig  verschwunden  ist.  Subjectives  Befinden  gut,  keine  Schmerzen.  Die 
spontanen  Muskelzuckungen  sind  seltener  geworden.  Motilität  und  Sensibilität  unver- 
ändert.  Urin  noch  deutlich  blutig  gefärbt. 

12.  /2.   Morgens  Temp.  38,0.    Puls  76.    Resp.  20. 

Abends  38,7.  72.  24. 

13.  /2.   Morgens  Temp.  38,4.    Puls  80.    Resp.  24. 

Abends  39,0.  80.  24. 

Patient  klagt  heute  über  starke  Kopfschmerzen  und  Appetitlosigkeit,  lebhaften  Durst. 
Keine  Schmerzen  in  den  gelähmten  Partieen,  dagegen  ein  lästiges  Druckgefühl  in  der 
Blasengegend  und  quer  über  das  Abdomen,  dem  untern  Rippenrande  entsprechend. 
Spontane  Muskelzuckungen  selten,  jedoch  ziemlich  stark,  so  dass  sie  den  ganzen  Körper 
erschüttern.  Motilität  und  Sensibilität  unverändert.  Urin  läuft  beim  Druck  auf  die 
Blase  leicht  ab,  er  ist  sauer,  nicht  mehr  blutig  gefärbt.  —  Leichtes  Oedem  circa 
malleolos.  — 

14.  /2.    Morgens  Temp.  37,9.    Puls  64    Resp.  20. 

Abends  38,5.  84.  20. 

15.  /2.   Morgens  Temp.  38,1.    Puls  80.    Resp.  20. 

Abends  38,8.  80.  20. 

16.  /2.    Morgens  Temp.  38,8.    Puls  88.    Resp.  24. 

Abends  39,3.  72.  24. 

17.  /2.    Morgens  Temp.  40,4.  Puls  116.    Resp.  52. 

Abends  39,6.  72.  28. 

Während  der  Morgenvisite  hatte  Patient  einen  starken  Schiittelfrost,  so  dass  der 
ganze  Korper  zitterte  und  Patient  stark  mit  den  Zähnen  klapperte.  Patient  klagte  nur 
über  lebhaften  Durst,  das  Gesicht  war  bläulich,  die  Radialarterien  eng,  kaum  fühlbarer 
sehr  frequenter  Puls,  Haut  brennend  heiss  und  trocken.  Patient  gab  an,  schon  seit 
7'/a  Uhr  Morgens  leichtes  Frösteln  zu  verspüren,  seit  8  Uhr  so  stark,  dass  er  schüttelte 
Der  Frost  dauerte  bis  103A  Uhr. 

18.  /2.    Morgens  Temp.  38,4.    Puls  68.    Resp.  20. 

Abends  36,6.  86.  21. 

19.  /2.    Morgens  Temp.  38,2.    Puls  84.    Resp.  22. 

Abends  40,0.  80.  16. 

G  ?*$ent  M&gt,  dass  ihm  der  dünnflüssige  Stuhl  fortwährend  spontan  abfliesse  Die 
Sensibilität  ist  an  den  Unterschenkeln  unverändert,  am  linken  Oberschenke  entschie- 
den und  erheblich  gebessert,  Berührung  mit  dem  Finger  wird  überall  dcher  Dercirirt 
und  locahsirt  Am  rechten  Oberschenkel  ist  die  Perception  viel  unsich £er  md  Xrs 
werden  Beruhrungen  gar  nicht  empfunden.  Motilität  unverändert.  SuEtives  Befin- 
den im  Ganzen  gut,  keine  besonderen  Klagen.  öuojectives  nenn 

20.  /2.    Morgens  Temp.  38,6.    Puls  72.    Resp.  24. 

Abends  38,7.  84.  20. 

21.  /2.   Morgens  Temp.  38,8.    Puls  88.    Resp.  16. 

Abends  39,8.  80.  20. 

22.  /2.   Morgens  Temp.  38,5.    Puls  80.    Resp.  22. 

Abends  39,5.         88.  24. 

kvJvffJt  W  f  II  s;fhlec1!jtes  Allgemeinbefinden.  Abends  hat  er  starkes  subiec- 
tives  Hitzegefnhl,  lebhaften  Durst.    Nachts  wenif?  Schhf    Ilnmho    T<w  ^  hUU.lec 
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ÄnffbÜitllt  Unvei'ändort'  selten  sP°»tane  Muskelzuckungen.  Oedem  beider  ünter- 

23./2.    Morgens  Temp.  39,1.    Puls  84.    Resp.  24 
Abends  39,7.  84.  24. 

etc.  etc.  etc. 

2./3.    Morgens  Temp.  38,0.    Puls  84.    Resp.  24. 

Abends  38,8.  84.  24. 

6./3.   Morgens  Temp.  37,8.   Puls  84.   Resp.  16. 
Abends  38,7.  96.  22. 

Patient  klagt,  dass  die  spontanen  Zuckungen  in  den  Beinen  zwar  nicht  an  Stärke 
aber  an  Häufigkeit  zugenommen  haben,  so  dass  er  fast  keinen  Augenblick  ganz  davon' 
frei  ist.  Sensibilität  an  beiden  Beinen  ziemlich  gut,  wie  früher,  Motilität  Null,  das 
linke  Bein  stark  odematos.  In  der  Leistengegend  stark  angeschwollene  Lymphdrüsen 
Thrombose  der  Venen  nicht  zu  fühlen.  Der  Urin  läuft  contiuuirlich  spontan  ab  er 
ist  lehmig  trübe,  schwach  alkalisch,  etwas  übelriechend,  geringer  Albumingehalt. 

13.  /3.    Morgens  Temp.  38,4.    Puls  96.    Resp.  20. 

Abends  39,1.  90.  22. 

14.  /3.    Morgens  Temp.  37,9.    Puls  88.    Resp.  16. 

Abends  39,0.         108.  16. 

Seit  3  Tagen  leidet,  Patient  an  Uebelkeit,  es  ist  auch  schon  ab  und  zu  zum  Er- 
brechen gekommen.  Seit  gestern  Nachmittag  besteht  fortwährend  Brechneigung  und 
Patient  muss  sofort,  nachdem  er  etwas  gegessen  hat,  erbrechen.  Das  Erbrochene  ist 
dünnflüssig,  intensiv  grün  gefärbt.  Seit  einigen  Tagen  klagt  Patient  ferner  über  ein 
Gefühl  von  staiker  schmerzhafter  Spannung  im  Unterleibe,  „als  ob  ihm  ein  Gewicht 
von  mindestens  20  Pfund  auf  dem  Bauch  stände".  Das  Abdomen  ist  stark  aufge- 
trieben, gespannt,  gegen  Druck  nicht  empfindlich.  Percussionsschall  voll,  tief,  wenig 
tympanitisch,  kein  Ascites  nachweisbar.  Appetit  schlecht,  Zunge  roth,  trocken,  ohne 
Belag.  Der  Stuhlgang  ist  dünnflüssig  und  geht,  ohne  dass  Patient  es  merkt,  ins  Bett. 
Der  Urin  träufelt  continuirlich  ab,  er  ist  heute  spärlich,  400  Ccm.,  trübe,  schwach, 
alkalisch,  nicht  übelriechend.  Decubitus  am  Kreuzbein  Oedem  beider  Unterschenkel! 
In  den  Lähmungserscheinungen  keine  nennenswerthe  Veränderung,  eigentliche  Schmerzen 
giebt  Patient  nirgends  an,  die  spontanen  Zuckungen  hatten  in  den  letzten  Tagen  fast 
aufgehört.  —  Patient  ist  blass,  collabirt,  das  Sensorium  etwas  benommen. 

15.  /3.    Morgens  Temp.  37,1.    Puls  100.    Resp.  10. 

Abends  37,5.  100.  22. 

Das  Erbrechen  hat  sich  gestern  und  heute  mehrfach  wiederholt.  Nachts  hat  Patient 
delirirt.  Collapsus. 

16.  /3.    Morgens  Temp.  38,2.    Puls  104.    Resp.  12. 

Abends  39,3.  84.  20. 

Patient  hat  gestern  am  Tage,  sowie  in  der  Nacht  und  heute  Morgen  wieder  ge- 
brochen, in  der  Zwischenzeit  Uebelkeit  und  Druck  auf  die  Magengegend.  Mehrere  un- 
willkürliche dünne  Stühle.  Sensorium  benommen;  sich  selbst  überlassen,  delirirt  Patient. 
Hochgradiger  Collapsus. 

Am  17.  März  Morgens  4  Uhr  erfolgte  der  Tod.  — 

Die  Section  wurde  noch  am  17.  März  von  Herrn  Prof.  E.  Neu  mann  gemacht 
Auf  dem  Kreuzbein  ödematöser  Decubitus,  Hand-gross,  zum  Theil  bis  auf  den 
Knochen  gehend.  Beide  Schenkel  ödematös.  —  Nach  Eröffnung  des  Wirbelcanales  er- 
giebt  sich  an  den  Wirbeln  selbst  nichts  Abnormes.  In  der  Höhe  des  6.  und  7.  Brust- 
wirbels erscheint  die  Dura  von  aussen  mit  einer  gelatinös-blutigen  Masse  bedeckt,  welche 
sich  abziehen  lässt  und  mit  der  Dura  nicht  verwachsen  ist.  Die  Dura  erscheint  dar- 
unter ganz  normal.  Auch  oberhalb  und  unterhalb  erscheint  die  Dura  mit.  blutig  iu- 
filtrirtem  Gewebe  bedeckt,  aber  nicht  verwachsen  und  von  normaler  Beschaffenheit. 
Nach  Eröffnung  des  Sackes  fliesst  reine,  klare  Flüssigkeit  aus.  Das  Rückenmark  selbst 
erscheint  im  Allgemeinen  ziemlich  blass,  ist  namentlich  im  oberen  Brusttheile  blass i 
und  zeigt  nur  an  wenig  Stellen  ausgedehnte  Venen.  Nirgends  auch  zeigt  sich  eine 
stärkere  circumscripta  Auftreibung.  Die  Pia  erscheint  an  der  hinteren  Fläche  leicht 
getrübt,  an  der  vorderen  Seite  verhalten  sich  Dura,  wie  Pia  ganz  normal.  Das  Rücken- 
mark selbst  zeigt  in  der  Mitte  des  Brusttheils  eine  leichte  Anschwellung  von  elwa 
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l  Gm.  Röhe,  darüber  befinden  sich  noch  zwei  kleinere,  nur  etwa  2  Linien  breite  An 
ichwelluneei  in  ca.  1  Zoll  Entfernung,  so  dass  diese  ganze  Partie  vom  4-7. Brust. 
Sbel  Si  In  diesem  Bezirke  ist  die  Consistenz  beträchtlich  vermindert  auch  nach 
oben  und unten  erscheint  es  noch  abnorm  weich,  aber  die  Lendenanschwellung  sowie 
Seren  obere,  die  Halsanschwellung,  sowie  deren  untere  Nachbarschaft  sind  von  du  ch- 
aus Jäter  Consistenz.  Die  hauptsächlich  erweichte  Partie  welche  dem  mittleren  Brust- 
Ei  entspricht,  hat  eine  Ausdehnung  von  mehr  als  2  Zoll  proimnirt  etwas  an  de 
Vorderfläche  und  erscheint  von  trüb  gelblicher  Färbung.  An  der  Hinterflache  dieser 
Partie  ist  die  Pia  am  stärksten  verdichtet.  -•  -  < 

Auf  Durchschnitten  ergiebt  sich  in  der  Höhe .der  Oejvicalai^ 
stanz  im  Ganzen  blass,  nicht  wesentlich  über  die  Schnittfläche  vorquellend  die  Zeich- 
nung der  grauen  Substanz  gut.  Etwa  1  Zoll  unterhalb  der  Ceiwicalanschwellung  fangt 
Z  Consistenz  an  geringer  zu  werden,  die  Substanz  ist  blass,  leicht  grau  die  Zeich- 
nung  der  grauen  Substanz  noch  normal.  Noch  weiter  unten,  entsprechend  dem  4  bis 
5.  Brustwirbel,  erscheint  an  dem  hintern  Seitenstrange  eine  deutlich  rauchgraue  Ver- 
färbung, das  Mark  ist  sehr  weich,  zerfliesslich,  hervorquellend,  im  Ganzen  blass  von 
grauer  Substanz  nichts  zu  unterscheiden.  In  der  Mitte,  etwa  dem  Centralcanal  ent- 
sprechend, findet  sich  eine  kleine,  etwa  Hirsekorn-grosse  hämorrhagis che  Hohle. 
Im  hintern  Seitenstrange,  nahe  der  Mitte,  findet  sich  ein  keilförmiger,  rothlich-grauer, 
nach  innen  vorspringender,  mehr  als  Hirsekorn-grosser  Herd,  welcher  überhaupt  die 
stärkste  Erweichung  zeigt.  Auf  dieser  Schnittfläche  zeigt  sich  der  ganze  vordere  Theil 
des  Rückenmarks  hämorrhagisch  erweicht,  von  röthlich  -  brauner  lnlrlmng  besonders 
deutlich  in  der  Substanz  zwischen  den  vordem  Strängen  und  Hörnern.  Die  Seiten- 
Strände  bis  nahe  den  hintern  Hörnern  zu  zeigen  eine  leicht  rothlich- weisse  Färbung, 
während  die  Hinterhörner  gelblich-weiss  erscheinen.  Einen  halben  Zoll  unterhalb  dieses 
Schnittes  ist  die  Rückenmarkssubstanz,  besonders  im  Centrum,  stark  erweicht  und  noch 
von  schwach  rothbrauner  Farbe.  Die  Erweichung  betrifft  überhaupt  vorzüglich  das 
Centrum  und  geht  von  hier  vornehmlich  in  die  hinteren  Seitenstränge  über.  Einen  Zoll 
tiefer  ist  die  Erweichung  noch  sehr  deutlich,  in  der  Mitte  der  erweichten  linken  Seiten- 
partie sieht  man  mehrere  kleine  hämorrhagische  Punkte  im  Vorderhorn  und  Hinterhorn. 
Das  rechte  Hinterhorn  grenzt  sich  hier  deutlich  ab  von  der  grau-bräunlichen  Färbung 
der  erweichten  Substanz,  welche  jene  hämorrhagischen  Punkte  in  sich  schliesst.  Sie 
nimmt  den  grössten  Theil  der  centralen  Substanz  der  Vorderhörner  ein  und  greift 
noch  auf  den  Seitenstrang  über.  Das  rechte  Vorderhorn  ist  in  geringerer  Weise  er- 
griffen. Die  Umgebung  dieser  gelatinösen  Substanz  (gelatinöse  oder  graue  Erweichung), 
besonders  nach  links  hin,  ist  gelblich  gefärbt,  körnig,  erweicht  (gelbe  Erweichung).  — 
Einen  Zoll  unterhalb  des  letztern  Schnittes  wird  die  Consistenz  des  Rückenmarks  eine 
gute,  die  Färbung  und  Zeichnung  eine  schärfere.  Noch  weiter  abwärts  lässt  das  Rücken- 
mark bis  auf  grosse  Blässe  gar  nichts  Abnormes  mehr  erkennen.  — 

Die  Blase  hypertrophisch,  Schleimhaut  trabeculär,  von  livider  Färbung,  mit  kleinen 
Haemorrhagieen  und  einzelnen  Substanzverlusten  versehen.  —  Das  Nierenbecken  er- 
weitert, die  Nieren  weich  und  von  kleinen  Eiterherden  durchsetzt. 

Frisch  untersucht  zeigen  die  von  der  erweichten  Rückenmarkssubstanz  abgestriche- 
nen Stellen  enorm  reichliche  und  grosse  Körnchenzellen,  wenig  araoiphes,  gelbes  Pig- 
ment. Die  Nervenfasern  zerfallen,  brüchig,  theils  intensive  Gerinnungsformen,  theils 
fettigen  Zerfall  zeigend,  in  den  Zwischenräumen  viel  feinkörniges  emulsives  Fett. 
Ganglienzellen  wurden  nicht  gefunden.  — 

Die  spätere  Untersuchung  am  erhärteten  Präparat  ergab  nichts  besonders  Be- 
merkenswerthes,  daher  sie  übergangen  werden  kann. 

Epikrise.  Die  Erweichung  nahm  nahezu  drei  Wirbelhöhen  ein,  und  war  in  der 
Mitte  des  Brusttheils  gelegen.  Sie  betraf,  wie  es  gewöhnlich  angegeben  wird,  vor- 
züglich die  centrale  Substanz,  sie  Hess  offenbar  Herde  von  verschiedenem  Alter  er- 
kennen, der  älteste,  durch  graurothe  Färbung  ausgezeichnete,  lag  im  linken  hintern 
Seitenstrange,  entsprechend  den  zuerst  im  linken  Beine  aufgetretenen  Symptomen, 
woselbst  sie  auch  später  am  intensivsten  blieben. 

Was  den  Verlauf  betrifft,  so  ist  es  von  Wichtigkeit  zu  berücksichtigen  1)  die  pro- 
dromalen Symptome,  bestehend  in  heftigen  Kreuzschmerzen,  nebeu  der  Wirbelsäule; 
2)  die  Lähmungserscheinungen  traten  plötzlich  auf,  zuerst  am  G.  November,  steigern 
sich  in  den  nächsten  Stunden  und  in  der  Nacht,  waren  fast  ausschliesslich  auf  das 
linke  Bein  und  die  Blase  beschränkt.  Sodann,  nachdem  unter  antiphlogistischer  Be- 
handlung und  Ruhe  im  Bett  eine  erhebliche,  aber  nicht  völlige  Besserung  eingetreten 
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war,  erfolgte  am  Abend  des  30.  Januar  ein  zweiter  Anfall,  in  welchem  plötzlich  das 
linke  Bein  vollständig  gelähmt  und  nach  einer  halben  Stunde  auch das  * hte  er 
gnflon  wurde;  3)  he  t,go  Kreuzschmerzen,  welche  späterhin  verschwinden^) Spontane 
Zuckungen  und  erhaltene  Reflexerregbarkeit;  5)  im 'weiteren  Verlauf  wird  eine Ter Tal 

erJUe  °yStitis  w.ird  -d        dem  10.  März  S  , 


geschlossen  werden  kann.  — 


4.  Die  diffuse  oder  generalisirte  Myelitis, 

welche  sich  über  das  ganze  Rückenmark  oder  einen  grossen  Theil 
seiner  Länge  verbreitet,  bildet  sich  gewöhnlich  erst  im  Verlaufe  einer 
Myelitis  aus,  welche  an  einer  circumscripten  Stelle  entstanden  ist 
aber  rapide  fortschreitend  verläuft.  Der  eine  Fall  bei  Engelken 
kann  schon  hierher  gerechnet  werden,  wo  Hals-  und  Brustmark 
gleichzeitig  ergriffen  waren.  Dujardin-Baumetz  rechnet  einen 
Fall  von  Radcliffe  hierher,  s.  1.  c.  p.  30. 

Einen  ausgezeichneten  Fall  schwerer,  von  unten  nach  oben  auf- 
steigender und  schliesslish  sogar  auf  das  Gehirn  übergreifender 
Rückenmarkserweichung  habe  ich  als  Folge  von  einem  Blasen- 
leiden in  meiner  Habilitationsschrift:  De  paraplegiis  urinariis 
beschrieben  und  setze  denselben  im  Auszuge  hierher. 

Der  30jährige  Patient  litt  an  Stricturen  in  Folge  deren  sich  eine  Harnfistel  ge- 
bildet hatte.  Er  wurde  operirt,  um  diese  Fistel  zu  schliessen,  die  Prima  intentio  ge- 
lang jedoch  nicht,  es  kam  zur  Eiterung.  Kurze  Zeit  darauf,  am  30.  März,  begann  der 
Kranke  plötzlich  über  lancinirende  Schmerzen  in  den  Beinen  und  verminderte  Em- 
pfindung, besonders  rechterseits,  zu  klagen,  welche  Beschwerden  im  Laufe  des  Tages 
wuchsen.  Formicationen  und  Eingeschlafensein  traten  hinzu  und  die  Schwäche  der 
Beine  war  so  gross,  dass  er  kaum  gehen  konnte  und  den  rechten  Fuss  nachschleppte. 
Am  6.  April  konnte  er  überhaupt  nicht  mehr  gehen.  Zuweilen  plötzliche  unwillkür- 
liche Muskelzuckungen.    Fast  vollständige  Auaesthesie. 

Der  Process  stieg  schnell  in  die  Höhe.  Am  11.  April  können  die  Arme  kaum 
bewegt  werden.  Die  Respiration  wird  schwer.  Am  13.  Dyspnoe.  Dysphagie.  Sprache 
erschwert.  Die  Arme  sind  total  gelähmt.  Tod  bei.  völlig  freiem  Sensorium.  —  Die 
Obduction  ergab  am  Rückenmark  (wir  übergehen  den  Befund  an  den  Harn  Werk- 
zeugen): Dura  und  Pia  im  untern  Theile  in  grosser  Ausdehnung  verwachsen,  Spinal- 
flüssigkeit  trübe.  Die  Pia  im  hintern  Theile  von  unten  an  bis  zur  Mitte  des  Brust- 
marks eitrig  infiltrirt.  Das  Rückenmark  selbst  ist  bis  auf  die  Cervical-  und  Lenden- 
anschwellung äusserst  stark  erweicht.  Die  Substanz  in  diesen  Partieen  zerfliessend, 
ohne  erkennbare  Zeichnung,  von  ockergelber  Farbe ;  kleine  Haemorrhagieen  durchsetzen 
die  weniger  erweichten  vorderen  Partieen.  In  der  oberen  Halsanschwellung  ist  der 
hintere  Theil  des  Markes  mit  der  grauen  Substanz  ebenfalls  erweicht  und  in  eine  zer- 
fliessende,  gelbrothe  Masse  verwandelt.  Im  Ganzen  ist  überall  die  centrale  Substanz 
stärker  erweicht,  als  die  periphere  Partie.  Auch  im  Gehirn  findet  sich  noch  ein  etwa 
Mandel  grosser  Erweichungsherd.  —  Die  mikroskopische  Untersuchung  übergehe  ich 
an  dieser  Stelle.  — 

Ferner  rechnet  Dujardin-Baumetz  einen  Fall  von  Bancel 
et  Liouville  (Myelite  aigue  ä  forme  ascendante  et  ä  marche  ra- 
pidement  destruetive,  paraissant  liee  au  froid;  1.  c.  p.  45)  hierher, 
bei  welchem  indessen  die  mikroskopische  Untersuchung  fehlt  und 
der  auch  sonst  nicht  frei  von  Unklarheiten  ist. 
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Analyse  der  Symptome. 

1.  Der  Beginn  und  die  Entwicklung  der  Krankheit.  Die 
Bezeichnung  als  acute  Myelitis,  wie  sie  gewöhnlich  acceptirt  ist 
bezieht  sich  in  der  Regel  nicht  auf  einen  fieberhaften  noch  auf 
einen  für  gewöhnlich  in  kurzer  Zeit  vollendeten  Ablauf  der  Krank- 
heit, vielmehr  ist  streng  genommen  damit  nur  die  Entwicklung 
der  Krankheit  bezeichnet.  In  dieser  Beziehung  ist  vor  allen 
Dingen  die  schnelle  Entstehung  von  entschiedener  Wichtigkeit, 
sie  bildet  im  Gegensatz  zu  den  langsam  auftretenden  und  langsam 
fortschreitenden  (progressiven)  Formen  ein  klinisch  wohl  zu  unter- 
scheidendes Krankheitsbild.  Die  Schnelligkeit  der  Entwicklung  ist 
in  dem  einzelnen  Falle  noch  verschieden,  indessen  wird  man  Pro- 
cesse,  welche  innerhalb  einiger  Tage  oder  einiger  Wochen  zu  hoch- 
gradigen Lähmungssymptomen  führen,  immer  noch  hierher  rechnen 
können  Man  wird  von  ihnen  voraussetzen  können,  dass  ein  ent- 
zündlicher Erweichungsprocess  oder  eine  der  Erweichung  nahe 
stehende  Myelitis  dem  Processe  zu  Grunde  liegt.  Der  Ausdruck 
acute  Myelitis  bezieht  sich  demnach  eigentlich  nur  auf  die  Er- 
krankung, der  weitere  Verlauf  ist,  wie  schon  die  obigen  Beispiele 
lehren,  ausgenommen  die  Fälle  von  rapidem  lethalem  Verlaufe  — 
ein  protrahirter,  auf  Monate  und  Jahre  ausgedehnter.  Da  die 
Schnelligkeit  der  Erkrankung  innerhalb  nicht  unbedeutender  Gren- 
zen wechselt,  so  erscheint  es  zweckmässig,  a)  die  ganz  acuten 
Formen  als  Myelitis  apoplectica  und  b)  die  weniger  rapiden 
Fälle  als  Myelitis  subacuta  zu  unterscheiden.  Die  Aufstellung 
der  Myelitis  apoplectica  empfiehlt  sich  nicht  nur  deshalb,  weil  sie 
dem  hervorragendsten  Symptom  der  Entwicklung  entnommen  ist, 
sondern  auch  einer  schon  bei  den  Blutungen  erwähnten  Unsicher- 
heit der  Diagnose  Rechnung  trägt.  Wir  bemerkten,  dass  die  Dia- 
gnose einer  primären  Blutung  in  die  Substanz  des  Rückenmarks 
durch  die  plötzliche  apoplektiforme  Entstehung  der  Lähmung  nicht 
völlig  gesichert  ist,  sondern  dass  es  sich  auch  um  eine  primäre 
Myelitis  mit  secundärem  Bluterguss  handeln  kann,  ja  in  manchen 
Fällen  die  primäre  Myelitis  von  gar  keinen  oder  nur  capillären 
Blutungen  begleitet  war.  Je  plötzlicher  die  Entstehung,  um  so  wahr- 
scheinlicher wird  die  Blutung  sein,  je  deutlicher  die  Prodromal- 
symptome,  um  so  wahrscheinlicher  die  Myelitis.  Jedoch  ist  nach 
dem  bis  jetzt  vorliegenden  Beobachtungsmaterial  auch  in  Fällen 
ganz  plötzlich  entstandener  Paraplegie  nicht  immer  mit  Sicherheit 
auf  eine  Hämorrhagie  zu  schliessen,  es  kann  sich  auch  um  eine 
sehr  acute,  apoplektiforme  Erweichung  handeln. 

An  die  erste  Entstehung  schliesst  sich  die  Frage,  in  welcher 
Zeit  und  in  welcher  Art  die  Lähmung  ihre  Höhe  erreicht.  Auch 
hier  kann  man  sagen,  je  schneller  dies  geschieht,  um  so  Avahrschein- 
licher  ist  Bluterguss;  je  mehr  sich  dagegen  die  Entwicklung  hin- 
zieht, um  so  sicherer  ist  myelitische  Erweichung  anzunehmen.  Zu- 
weilen erreicht  die  Lähmung  in  1  bis  2  Stunden,  häufiger  in  6  bis 
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12  bis  24  Stunden  ihre  Vollendung.  Nicht  selten  findet  sich  der 
Fall,  dass  die  Krankheit  in  mehreren  Schüben,  in  2—3  Anfällen, 
erst  ihre  volle  Entwicklung  erfährt.  Jeder  einzelne  Anfall  aber 
tritt  ziemlich  brusque  auf  und  hinterlässt  eine  bleibende  Verschlim- 
merung der  Lähmungssymptome. 

Für  diese  Art  der  Entstehung  geben  die  oben  citirten  Fälle, 
sowohl  der  Compressions-  wie  der  spontanen  Myelitis,  hinreichende 
Beläge. 

Die  zweite,  die  subacute  Form  der  Myelitis,  entwickelt 
sich  nicht  mit  gleicher  Schnelligkeit.  Die  Lähmung  erreicht  nicht 
in  wenigen  Stunden  oder  in  einem  Tage  ihre  vollkommene  Ausbil- 
dung, sondern  erst  nach  Verlauf  mehrerer  Tage  oder  selbst  Wochen. 
Immerhin  ist  dies  noch  eine  schnelle  Entwicklung  der  Lähmung  zu 
nennen.  Auch  in  diesen  Fällen  kann  es  als  ein  wichtiges  diagnosti- 
sches Zeichen  betrachtet  werden,  dass  das  Fortschreiten  der  Krank- 
heit nicht  gleichmässig  progressiv,  sondern  in  mehreren  Schüben 
erfolgt,  die  sich  in  Abständen  von  mehreren  Tagen  oder  Wochen 
folgen.  Nicht  selten  kann  man  dabei  beobachten,  dass  die  Sym- 
ptome des  ersten  Anfalles  schon  auf  dem  Wege  der  Besserung  be- 
griffen sind,  ja  in  manchen  Fällen  waren  sie  der  Heilung  nahe, 
wenn  ein  neuer  Anfall  nicht  allein  die  gewonnene  Besserung  ver- 
nichtet, sondern  eine  viel  stärkere  Lähmung  hinterlässt,  welche  mit 
jedem  Anfalle  mehr  die  Hoffnung  auf  Genesung  herabsetzt.  Ein 
Beispiel  dieses  Verlaufes  giebt  Fall  Gr.  p.  160;  auch  ein  Fall  von 
Myelitis  ex  Cystitide  (vergl.  Paraplegiae  urinariae).  Diese  Art  des 
Fortschrittes  ist  nicht  allein  für  die  Diagnose  wichtig,  sondern  mehr 
noch  für  die  Therapie.  Wir  müssen  daraus  die  Lehre  entnehmen, 
wie  ernst  und  vorsichtig  die  Symptome  einer  beginnenden  Myelitis 
zu  behandeln  sind,  wie  sorgfältig  die  Nachbehandlung  zu  beauf- 
sichtigen ist  und  wie  leicht  durch  Unvorsichtigkeit  die  fast  ge- 
wonnene Heilung  verloren  gehen  und  einem  unheilbaren  Erweichungs- 
processe  Platz  machen  kann. 

Zur  Entwicklung  der  Krankheit  gehören  auch  die  Prodromal- 
symptome:  sie  bestehen  in  mehr  oder  weniger  deutlich  ausge- 
prägten abnormen  Sensationen  und  Motilitätsstörungen,  derjenigen 
Partieen.  von  welchen  die  spätere  Lähmung  auszugehen  pflegt.  Mit- 
unter ist  es  nur  ein  Gefühl  von  Steifheit,  Ungelenkigkeit ,  von 
Mattigkeit  in  der  einen  oder  andern  Extremität,  oder  ein  Zucken 
der  Muskeln  oder  ein  Ziehen,  Kriebeln.  Eingeschlafensein.  In  an- 
deren Fällen  treten  heftige  ziehende,  reissende  Schmerzen  ein,  oder 
ein  deutliches  Schwächegefühl  eines  Beines,  eines  Armes,  welches 
persistirt  oder  nach  einiger  Zeit  vorübergeht.  Zuweilen  treten  Nachts 
heftige  durchfahrende  Schmerzen  und  Zuckungen  der  Muskeln  auf. 
In  einzelnen  Fällen  begann  die  Affection  mit  einem  schmerzhaften 
Druck  auf  die  Blase  oder  im  Kreuz,  oder  auf  den  Mastdarm.  Nach- 
dem solche  Prodromen  entweder  nur  einige  Tage,  in  andern  Fällen 
einige  Wochen  lang  mit  Remissionen  und  Intermissionen  fortbestan- 
den haben,  tritt  dann  die  volle  Entwicklung  der  Krankheit  mehr 
oder  minder  rasch  in  der  oben  besprochenen  Weise  ein. 
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2.  Die  Symptome  der  motorichen  Sphäre,  a)  Die  mo- 
torische Lähmung  ist  das  vorherrschende  Symptom  der  acuten 
Myelitis.  Die  Form  der  Lähmung  ist  von  dem  Sitz  und  der  Aus- 
breitung der  Entzündung  nach  den  schon  im  ersten  Theil  besprochenen 
Beziehungen  im  Ganzen  unschwer  zu  beurtheilen.  Die  überwiegend 
häufigste  Form  ist  die  eigentliche  Paraplegie  (seltener  die  Hemi- 
paraplegie),  entsprechend  dem  häufigen  Vorkommen  der  Myelitis  im 
Dorsalmarke.  Nach  oben  zu  begrenzt  sich  diese  Form  meist  unter- 
halb der  Halsanschwellung  und  erst,  wenn  sie  die  Höhe  des  3.  Brust- 
wirbels erreicht,  beginnen  Symptome  in  dem  einen  oder  andern 
Arm  sich  zu  zeigen.  Die  Myelitis  cervicalis  bedingt  zuweilen  aus- 
schliesslich oder  vorherrschend  mit  Lähmung  beider  Arme  (Diplegia 
bracchialis,  Paraplegia  cervicalis),  gewöhnlich  aber  nehmen  auch 
die  ünterextremitäten  an  der  Lähmung  Theil  und  können  selbst 
stärker  afficirt  sein  als  die  obern  Rumpfglieder.  Auch  hier  kommt 
die  halbseitige  Lähmung  vor  (Hemiplegia  spinalis).  Endlich  bei 
der  Affection  des  Bulbus  medullae  haben  wir  mehr  oder  weniger 
ausgeprägt  die  schon  erörterten  Symptome  der  Bulbärparalyse,  an 
welchen  die  obern  und  untern  Extremitäten  sich  in  verschiedener 
"Weise  betheiligen  können.  —  Die  Intensität  dieser  Lähmungsform 
lässt  ein  Urtheil  über  die  Ausdehnung  des  Processes  in  der  Quere 
gewinnen.  Die  Schwere  der  Krankheit  ist  zum  grossen  Theil  von 
der  Intensität  der  Lähmung  abhängig.  Die  schwerste  Form  ist  natür- 
lich die  vollkommene  Paraplegie,  mit  Vernichtung  der  Motilität,  der 
Sensibilität  und  Lähmung  der  Sphincteren.  Es  sind  nicht  die  häufig- 
sten Fälle,  aber  diejenigen,  welche  am  häufigsten  zur  Autopsie 
kommen.  Reste  von  Beweglichkeit  sind  oft  vorhanden,  so  dass 
die  Zehen,  der  Fuss  bewegt  oder  selbst  ein  Bein  im  Knie  etwas 
flectirt  werden  kann.  "Wichtig  ist  es,  wenn  die  Bewegung  der  Beine 
im  Bett  ziemlich  frei  erscheint,  so  dass  sie  selbst  von  der  Unter- 
lage erhoben  werden  können;  diese  Bewegungen  sind  alsdann  lang- 
sam, schwerfällig,  zitternd  und  geschehen,  wenn  man  die  Kraft 
durch  den  Widerstand  der  eigenen  Muskulatur  misst,  mit  entschie- 
den abgeschwächter  Kraft.  In  noch  leichteren  Fällen  kann  der 
Patient  noch  gehen,  der  Gang  ist  dann  schwerfällig,  schleppend, 
die  Beine  werden  kaum  vom  Fussboden  erhoben,  sie  kommen  dem 
Patienten  schwer  wie  Blei  vor,  er  hat  das  Gefühl  als  ob  er  Ge- 
wichte an  den  Füssen  hätte  u.  s.  f.,  bei  fortgesetzten  Gehver- 
suchen tritt  schnell  Ermüdung  und  Zittern,  ein  und  der  Patient 
muss  sich  halten  um  nicht  zu  fallen.  Die  Steifigkeit,  die  Schwer- 
fälligkeit des  Ganges  nimmt  dabei  durch  Steigerung  der  Contracturen 
sichtlich  zu. 

b)  Spastische  Symptome.  Schon  im  Beginn  der  Erkran- 
kung bevor  die  Lähmung  sich  ausbildet,  beobachtet  man  mitunter 
Zuckungen  in  den  Muskeln  der  (untern)  Extremität,  später  ist  das 
Auftreten  von  spontanen  Zuckungen  ziemlich  häufig.  In  der  Regel 
treten  sie  im  Zusammenhang  mit  durchfahrenden  Schmerzen  auf  in 
deren  Folge  die  Extremität  erhoben  oder  von  einer  Zuckung  durch- 
flogen wird.  Seltener  sind  klonische  Zuckungen  eines  Muskels  oder 
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einer  Muskelgruppe,  noch  seltener  iibrilläre  Zuckungen,  welche  wohl 
nur  während  der  Entwicklung  der  Atrophie  vorkommen.  Nicht  selten 
ist  jene  Form  der  klonischen  Erschütterung,  welcheBrown-Sequard 
unter  dem  Namen  der  Epilepsie  spinale  beschrieben  hat.  Dieser 
Autor  bezeichnet  sie  sogar  als  das  am  meisten  charakteristische 
Symptom  der  Myelitis.  Dasselbe  besteht  in  häufigen  Anfällen  sehr 
heftiger  krampfhaften  Bewegungen  der  untern  Extremitä- 
ten, welche  spontan  oder  nach  äusserer  Reizung  auftreten.*)  Die 
Zuckungen,  welche  übrigens  auch  bei  anderen  acuten  und  chroni- 
schen Erkrankungen  des  Rückenmarks  beobachtet  werden,  erscheinen 
spontan  oder  auf  peripheren  Reiz  und  werden  am  leichtesten  durch 
Application  der  Kälte  auf  die  Haut  hervorgerufen.  Das  Phänomen 
scheint  mir  durch  lebhafte  Reflexerregbarkeit  und  gleichzeitige 
Schwäche  der  Muskeln  bedingt  zu  sein.  Den  Ausdruck  spinale 
Epilepsie  finde  ich  wenig  geeignet,  da  ich  keine  Analogie  mit  der 
Epilepsie  erkennen  kann  und  der  Begriff  schon  für  diejenigen  Fälle 
verbraucht  ist,  wo  sich  Epilepsie  in  Folge  einer  Rückenmarks- 
affection  entwickelt. 

c)  Contracturen.  Die  Entwicklung  von  Contracturen  gehört 
in  der  Regel  den  späteren  Stadien  der  Myelitis  an.  Nur  selten 
entwickeln  sie  sich  frühzeitig.  Meist  sind  die  Muskeln  ganz  schlaff 
und  setzen  einer  passiven  Bewegung  keinen  Widerstand  entgegen. 
Gerade  die  schwersten  Fälle  zeigen  eine  solche  Schlaffheit  der 
Mulkeln  in  hohem  Grade.  Bei  weniger  intensiven  Fällen  stellen 
sich  mitunter  ziemlich  früh  Contracturen  ein.  Am  häufigsten  ist 
die  Contractur  der  Adductoren.  sie  ist  nicht  beständig,  sondern 
wird  durch  Druck,  durch  passive  und  active  Bewegung  hervorge- 
rufen und  ist  dann  nur  schwer  zu  überwinden.  Sie  ist  also  eine 
vorübergehende  Reflexcontractur,  verbunden  mit  erhöhter  mechani- 
scher (und  electrischer)  Erregbarkeit  der  Muskeln:  weiterhin  wird 
diese  Contractur  stärker  und  permanent.  Seltener  ist  die  Contractur 
in  den  Knieen;  im  späteren  Verlaufe  führen  die  Myelitides  mit- 

'^B^n-Sequavd:  Lectures.  HL  p.  59  ff.  Die  Myelitis,  welche  auf  eine 
kleine  Strecke  der  Dorsalgegend  in  ihrem  mittleren  Theile  beschränkt  ist,  gehört  nicht 
zu  den ^Seltenheiten.  Dal  am  meisten  charakteristische  Symptom  derselben  besteht  m 
häuficen  Anfällen  sehr  heftiger  krampfartiger  Bewegungen  in  den  untern  Extremitäten. 
Spontan  oder  nach  einem  äusseren  Reiz  (Stoss  oder  Druck  auf  die  Muskeln  Kitzeln 
cter  Fusssohle,  Einführen  des  Katheters  in  die  Blase)  werden  che  Un  erextremita  en 
he  tiff  bewegt  oder  werden  vollkommen  steif,  zuweilen  werden  sie  kraftig  in  Flexion 
he  angezogen,  so  dass  die  Ferse  an  das  Hüftgelenk  stösst,  zuweilen  werden  die  Zeh  n 
e  Uff  durch  einen  Krampf  der  Muse,  adduetores  gegen  einander  gezogen  oder  iE tan- 

1    ;    l  vor  be  Con  "sttenen  zum  Rückenmark,  bei  Fracturen,  Luxationen, 
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unter  zu  Flexionscontractur  der  Kniee  mit  starker  Spannung  des 
Semitendinos.,  Semimembr.,  Biceps  und  Atrophie  der  Extensoren, 
am  seltensten  ist  die  Contractur  der  Gastrocnemii  mit  Pes  equmus. 
Selten  ist  auch  die  Extensionscontractur  im  Knie,  welche  der  Form 
der  von  Charcot  kürzlich  beschriebenen  Contracture  hysterique  per- 
manente entspricht;  ich  sah  sie  in  einem  Falle  von  acuter  Myelitis 
mehrere  Wochen  im  linken  Beine  bestehen  und  später  in  Flexions- 
contractur übergehen.  Die  meisten  Contracturen  bei  Myelitis  kommen 
zusammen  mit  lebhafter  Reflexerregbarkeit,  mit  erhöhter  galvani- 
scher und  mechnischer  Erregbarkeit  vor.  Doch  dürften  auch  anato- 
mische Vorgänge  in  den  Muskeln  betheiligt  sein,  worüber  noch  wenig 
Thatsachen  vorliegen.  —  Als  Vorgänger  oder  Begleiter  der  sich 
bildenden  Contracturen  kommt  eine  eigenthümliche  Rigidität  ein- 
zelner Muskeln  vor,  welche  bei  ihrer  Dehnung  besonders  deutlich 
hervortritt  und  das  Gefühl  eines  eigenthümlichen  fast  wachsartigen 
"Widerstandes  giebt. 

d)  Die  Reflexerregbarkeit  ist  im  Anfange  der  Krankheit 
häufig  erhöht,  wenn  der  Process  die  Lendenanschwellung  selbst  ganz 
oder  grösstentheils  frei  lässt.  Mitunter  ist  die^  Steigerung  so  leb- 
haft, dass  sowohl  spontan  als  auf  periphere  Reize  die  lebhaftesten 
Muskelzuckungen  eintreten.  Dies  kann  für  längere  Zeit,  fast  durch 
den  ganzen  Verlauf  der  Krankheit  bleiben  und  sogar  in  dem  chro- 
nichen  Stadium  fortdauern.  In  anderen  Fällen  aber  nimmt  dies 
Phänomen  bald  an  Lebhaftigkeit  ab  und  erlischt  früher  oder  später. 
Dies  geschieht  entweder,  wenn  die  Krankheit  sich  bessert  und  die 
Leitung  durch  die  erkrankte  Partie  des  Rückenmarks  sich  wieder- 
herzustellen beginnt,  aber  dasselbe  kann  auch  eintreten  ohne  Besse- 
rung, und  gerade  in  den  schweren  Fällen.  Mitunter  erlischt  die  Re- 
flexerregbarkeit äusserst  schnell,  in  einigen  Tagen  oder  wenigen 
Wochen,  wovon  mehrere  der  obigen  Krankengeschichten  Beispiele 
geben.  Gerade  in  den  schweren  Fällen  sehen  wir  die  Reflexe  wie 
die  electrische  Erregbarkeit  gegen  das  Lebensende  hin  abnehmen, 
so  dass  darin  wohl  eine  prognostische  Bedeutung  liegt.  Im  spätem 
Verlaufe  hängt  es  mit  der  absteigenden  Verbreitung  des  Processes 
in  der  grauen  Substanz  des  Rückenmarks,  der  Nerven  und  Muskeln 
zusammen. 

e)  Das  electrische  Verhalten  der  Muskeln  in  der  Myelitis 
ist,  wie  ich  glaube,  noch  nicht  genügend  studirt  worden.  Doch 
scheint  es  bedeutende  Verschiedenheiten  je  nach  dem  Sitz  und  dem 
Verlaufe  der  Myelitis  darzubieten.  Im  Anfang  des  Processes  ist 
fast  immer  die  electrische  Erregbarkeit  erhalten,  im  weiteren  Ver- 
lauf nimmt  sie  ab.  Im  Allgemeinen  wird  die  electrische  Erregbar- 
keit der  Unterextremitäten  um  so  vollständiger  und  länger  erhalten 
bleiben,  je  höher  die  Myelitis  gelegen  ist.  Bei  der  Myelitis  der 
Lendenpartie  sinkt  sie  häufig  bald  und  erheblich,  wie  dies  Duchenne 
für  die  traumatischen  Formen  hervorgehoben  hat.  Allein  ausser 
dem  Sitze  der  Myelitis  kommt  auch  der  Verlauf  in  Betracht  Bei 
ungunstigem,  schwerem  Verlaufe  sehen  wir  auch  von  einer  höher 
gelegenen  Myelitis  aus  die  Erregbarkeit  schnell  abnehmen  und  bis 
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auf  ein  Minimum  verschwinden.    In  günstigen  Fällen  dagegen  er- 
hält sie  sich  oder  vermindert  sich  nur  wenig.    Wir  sehen  ferner 
beim  Stillstande  oder  einer  günstigen  Wendung  des  Processes  die 
schon  gesunkene  Muskelerregbarkeit  wieder  sich  steigern,  so  dass 
dieses  Symptom  eine  entschiedene  prognostische  Bedeutung  hat.  Mit 
grosser  Wahrscheinlichkeit  ist  anzunehmen,  dass  das  Verhalten  der 
grauen  Substanz  des  Rückenmarks  die  trophischen  Erscheinungen 
überhaupt  und  so  auch  die  Erregbarkeit  der  Muskeln  beherrscht. 
Ich  habe  selbst  Fälle  von  Myelitis  beobachtet,  wo  die  electro- 
nvuskuläre  Erregbarkeit  und  die  Reflexerregbarkeit  erhalten  oder 
gar  gesteigert  waren,  in  denen  die  graue  Substanz  intact  war,  die 
weisse  aber  deutliche  Alteration  zeigte.  In  anderen  Fällen,  wo  ich 
p.  in.  die  weisse  Substanz  intact  fand,  dagegen  Alteration  der  Gan- 
glienzellen, war  auch  Herabsetzung  und  Verlust  der  electro-moto- 
rischen  Erregbarkeit  nebst  anderen  trophischen  Störungen  beob- 
achtet worden.    Man  wird  daher  aus  der  Abnahme  der  Reflexer- 
regbarkeit, der  electrischen  Erregbarkeit,  sowie  dem  Eintreten  von 
Atrophie  auf  eine  absteigende  Alteration  der  grauen  Substanz 
schliessen  dürfen,  um  so  intensiver,,  je  stärker  sich  jene  trophischen 
Störungen  entwickeln.    Umgekehrt  ist  ein  Rückgehen  der  trophi- 
schen Störungen  günstig  und  deutet  auf  eine  regenerative  Erholung 
der  grauen  Substanz  hin.  Es  sei  noch  bemerkt,  dass  diese  Störungen 
keineswegs  immer  die  sämmtlichen  gelähmten  Muskeln  in  gleicher 
Intensität  befallen,  sondern  dass  einzelne  Muskeln  stärker,  andere 
weniger  ergriffen  sein  können.    Anatomisch  gehen  damit  Nerven- 
und  Muskelerkrankungen  einher,  absteigende  Neuritis  und  Myositis, 
von  welchen  oben  die  Rede  war.   Die  Reaction  gegen  den  faradi- 
schen und  galvanischen  Strom  ist  keineswegs  eine  gleiche,  vielmehr 
scheinen  ganz  analoge  Verhältnisse  wie  bei  den  peripheren  Lah- 
mungen vorzuliegen  und  wir  haben  zu  einer  gewissen  Zeit  Fehlen 
der  faradischen,  mit  lebhafter  Steigerung  der  galvanischen  Erreg- 
barkeit *)  Gleichzeitig  beobachtet  man  nicht  selten,  am  leichtesten 
in  den' zur  Contractur  neigenden  Muskeln,  eine  Steigerung  der 
mechanischen  Erregbarkeit,  wenn  man  die  Muskeln  druckt, 
kneipt,  schlägt  oder  durch  Bewegungen  dehnt 

f)  Das  trophische  Verhalten  der  Muskeln.  In  der  Regel 
tritt  mehr  oder  weniger  ausgesprochene  Atrophie  ein  zueilen  sehr 
schnell  und  auch  dies  besonders  in  den  schweren  resp  letl ial^  fallen 
wo  man  die  Muskeln  der  untern  Extremitäten  nach  5  oder  6  Woche 
schlaff  blass  und  dünn  findet.  Bei  günstigerem  Verlaufe  halt  sich 
die  Ernährung  der  Muskeln  sehr  gut  und  sie  behalten  zuweilen  be- 
s  LS  ihr  normales  Volumen  oder  bieten  nur  gerinfügige  atrophische 
Part  ein  Wenn  dagegen  die  graue  Substanz  der  Anschwellungen 
beti^ffen  ist  so  atrophen  die  Muskeln  stärker.  Am  häufigsten  sind 

*)  Es  ist"  wohl  anzunehmen,  dass  das  electrische  Verhalten    .  einer  bestimmen 

Ich  bin  mit,  Untersuchungen  über  diesen  Gegenstand  beschäftigt,  die  jedoch  nocn  mcm 
abgeschlossen  sind. 
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die  Muskeln  der  Unterextremitäten  atrophirt,  selten  gleiclim assig  so 
dass  einzelne  Muskeln  stark  schwinden,  woraus  sich  Deformitäten 
und  Contracturen  in  mannigfaltiger  Weise  entwickeln. 

Selten  ist  das  Vorkommen  von  Muskelhypertrophie,  welche 
ich  in  einem  Falle  an  den  von  Contractur  befallenen  llexoren  an 
der  Rückseite  des  Oberschenkels  beobachtete;  Hypertrophieen  ein- 
zelner Muskelbündel  und  Fasern  sind  mikroskopisch  relativ  häufig 
nachweisbar. 

3.  Zweckmässig  schliessen  sich  hier  die  anderen  trophi sehen 
Erscheinungen  an.  Vor  allem  ist  der  Decubitus  zu  nennen.  Mit 
ihm  entwickeln  sich  nicht  selten  an  verschiedenen  Stellen  der  ge- 
lähmten Glieder  Bläschen  und  Blasen  (Bullae),  Pemphigus-  oder 
Herpes-artig,  welche  zu  blutig  unterlaufenen  Schorfen  eintrocknen 
und  zur  Bildung  gangränöser  Ulceration  führen;  sie  heilen  unter 
günstigen  Verhältnissen,  brechen  aber  an  anderen  Stellen  wieder 
vor,  oder  entwickeln  sich  zu  grossen  Decubitalgeschwüren.  Sie 
entstehen  alsbald  nach  der  vollendeten  Entwicklung  der  Krankheit, 
zuweilen  überraschend  schnell,  dauern  oft  Monate  lang  an,  dann 
aber,  wenn  das  Leben  erhalten  bleibt,  werden  sie  seltener  und 
heilen  leichter,  so  dass  sie  kaum  mehr  Gefahr  bringen,  schliess- 
lich verschwinden  sie  ganz.  Die  experimentellen  Untersuchungen, 
die  Goltz  an  Hunden  anstellte,  lehrten  ebenfalls,  dass  die  Neigung 
zu  Hautschwärungen  etc.  in  den  ersten  Zeiten  nach  der  Verletzung 
sehr  intensiv  ist,  nach  einiger  Zeit  aber  abnimmt,  so  dass  es 
weiterhin  gar  nicht  mehr  zur  Schorf-  und  Decubitusbildung  kommt. 
Auch  meine  Myelitis-Experimente  an  Hunden  zeigten  Aehnliches.  — 
Weniger  auffällig  sind  einige  andere  trophische  Erscheinungen:  auf- 
fällige Fettentwicklung,  Abschilferung  der  Epidermis,  selten  der 
Nägel  und  gelbliche  Verfärbung  derselben,  sehr  reichliche  oder  auf- 
fallend schwache  Haarbildung  (bei  Thieren  Ausfallen  der  Haare). 

4.  Hieran  schliessen  sich  vasomotorische  und  secretorische 
Phänomene,  a)  Der  Einfluss  der  Durchschneidung  des  Rückenmarks 
oberhalb  der  Lendenanschwellung  auf  das  Verhalten  der  Blutge- 
fässe und  der  Temperatur  in  den  untern  Extremitäten  ist  experi- 
mentell studirt  (Goltz)  und  hat  zu  beachtungswerthen  Resultaten 
geführt,  welche  auch  in  den  pathologischen  Beobachtungen  sich  zu 
wiederholen  scheinen.  Im  Anfange  wird  zuweilen  Zunahme  der 
Temperatur  beobachtet,  wie  in  Engelken's  Falle  (1,2°  höher). 
Duj ardin-Baumetz  bestätigt  diese  Angabe.  In  der  Regel  aber 
findet  man  die  Temperatur  der  gelähmten  Theile  herabgesetzt  gegen 
die  gesunden,  um  1°  C.  und  mehr. 

b)  Häufig  ist  die  Entwicklung  von  Oed  einen,  die  sich  oft 
erstaunlich  schnell  ausbilden.  Sie  mögen  zum  Theil  von  der  Un- 
thätigkeit  der  Muskeln  herrühren,  können  aber  kaum  allein  darauf 
bezogen  werden,  sondern  deuten  auf  eine  noch  nicht  näher  bekannte 
Alteration  der  Gefässwandungen  resp.  des  Gefässtonus  hin. 

c)  Auch  secretorische  Abnormitäten  kommen  vor,  nament- 
lich existiren  Beobachtungen,  dass  die  gelähmten  Extremitäten,  ab- 
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weichend  von  dem  übrigen  Körper,  entweder  gar  nicht  oder  sehr 
profuse  schwitzen.  Hiervon  habe  ich  selbst  sehr  exquisite  Fälle 
gesehen.  Bei  einer  seit  einem  Jahre  bestehenden  Paraplegie  mit 
Kniecontractur  durch  acute  Myelitis  ist  der  gelähmte  Unterkörper 
stets  in  Schweiss  gebadet,  der  Oberkörper  frei.  Dasselbe  sah  ich 
bei  einer  Schussverletzung  des  Rückenmarks  im  untern  Brusttheile 
mit  unvollkommener  Paraplegie.  Umgekehrt  ist  von  Ollivier,  so- 
wie von  Biermer  beobachtet,  dass  der  Oberkörper  stark  schwitzte, 
während  die  Beine  und  die  untere  Bauchpartie  trocken  blieben. 

5.  Die  Sphincteren  sind  in  der  Regel,  obwohl  nicht  con- 
stant,  afficirt.  Anfangs  besteht  öfters  Krampf  und  Hyperästhesie 
des  Sphincter  vesicae  mit  hartnäckiger  Retentio  urinae.  Weiterhin, 
seltener  von  Anfang  an,  tritt  Incontinentia  urinae  ein,  mit  unvoll- 
kommener Entleerung,  welche  zur  Entwicklung  des  Blasencatarrhs 
führt.  Auch  im  Sphincter  ani  besteht  zuweilen  Krampf  und  leb- 
hafter Schmerz,  in  der  Regel  Retentio  alvi.  später  auch  Incontinenz; 
übrigens  durchaus  nicht  immer  in  demselben  Verhältniss,  wie  die 
Blase  afficirt  ist.  —  Die  männliche  Potenz  ist  in  den  schweren 
Fällen  erloschen,  in  den  leichteren  chronischen  Fällen  nicht  selten 
wohlerhalten.  Erectio  penis  scheint  beim  Menschen  in  dieser  Krank- 
heit öfters,  besonders  nach  dem  Katheterisiren  beobachtet  zu  sein. 
Die  Fruchtbarkeit  des  Weibes  und  die  Menstruation  scheint  nicht 
wesentlich  zu  leiden. 

6.  Symptome  der  sensiblen  Sphäre.  Manche  Fälle  von 
acuter  Rückenmarkserweichung  verlaufen  ohne  oder  fast  ohne  alle 
subjectiven  Empfindungen,  in  anderen  Fällen  sind  dieselben 
mannigfaltig  und  heftig.  Nach  der  Physiologie  des  Rückenmarks 
ist  es  wahrscheinlich,  dass  erst  dann  Schmerzen  hervorgerufen 
werden,  wenn  der  Process  den  Bezirk  der  Pia  Mater  oder  der 
hintern  Wurzeln  ergreift,  oder  wenn  durch  Schwellung  der  ent- 
zündeten Substanz  Reizung  der  sensiblen  Wurzeln  und  der  Spinal- 
häute eintritt.  Processe,  welche  sich  auf  die  graue  Substanz  und 
die  vordem  Partieen  beschränken,  werden  kaum  Schmerzen  er- 
zeugen. Demgemäss  beobachten  wir  in  manchen  Fällen  nur  eine 
dumpfe,  geringfügige  Schmerzhaftigkeit  im  Rücken,  im  weiteren 
Verlaufe  verschwindet  auch  diese  und  es  ist  von  Rückenschmerz 
keine  Rede;  noch  seltener  beobachtet  man  eine  durch  Druck  oder 
Klopfen  an  bestimmten  Wirbeln  hervortretende  Empfindlichkeit, 
Selten  ist  die  Empfindlichkeit  durch  Bewegung  der  Wirbelsäule 
gesteigert,  selten  eine  deutliche  Steifigkeit  der  betreffenden  Partie 
des  Rückgrats.  Häufiger  werden  circulär  ausstrahlende  Schmerzen 
angegeben,  mit  dem  Charakter  des  Gürtelgefühls,  ein  Phänomen, 
welches  bei  Compressions-Myelitis  und  intramedullärer  Blutung  viel 
regelmässiger  ist.  Ziemlich  constant  sind  schiessende,  durchfahrende 
Schmerzen,  welche  in  die  gelähmten  Extremitäten  ausstrahlen  und 
von  einer  spontanen,  unwillkürlichen  Muskelzuckung  begleitet  zu 
sein  pflegen.  Am  häufigsten  strahlen  sie  in  die  Beine  aus.  ein- 
oder  beiderseitig,  sind  oft  sehr  heftig,  mitunter  mit  schmerzhalten 
Formicationen  verbunden  und  rufen,  zumal  Nachts,  lebhafte  (reflec- 
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torische)  Zuckungen  hervor,  selbst  nocli  in  einem  Stadium,  wo  man 
durch  periphere  Reizung  keine  Reflexzuckungen  mehr  auszulösen 
vermag.  Diese  Schmerzen  sind  Reizungssymptome,  sie  treten  früh- 
zeitig, unter  den  ersten,  selbst  den  prodromalen  Erscheinungen  auf, 
bleiben  zur  Zeit  der  entzündlichen  Periode  längere  oder  kürzere 
Zeit  bestehen  und  pflegen  weiterhin  nachzulassen. 

Neben  diesen  ausstrahlenden  Schmerzen  wird  von  den  Kranken 
häufig  ein  lästiger  Druck  in  den  Gelenken  oder  den  Muskeln  an- 
gegeben, welcher  die  Beweglichkeit  hindere,  zuweilen  ist  er  mit 
Hyperästhesie  der  Haut  und  der  Muskeln  auf  Druck,  Kneipen  etc. 
verbunden.  Besonders  beim  Gehen  wird  in  den  Muskeln  ein  Ge- 
fühl von  unangenehmer  Spannung  wahrgenommen.  Dazu  gesellt  sich 
ferner  ein  Gefühl  von  Vertodtung,  Ameisenkriechen,  von  Stechen 
und  unangenehmer  Kälte. 

Objectiv  ist  fast  immer  Hyperästhesie  oder  Abnahme  der 
Sensibilität  zu  constatiren.  Hyperästhesie  ist  namentlich  deutlich 
ausgesprochen  in  Fällen  von  Hemiplegia  spinalis  auf  der  Seite  der 
myelitischen  Affection.  Die  ausstrahlenden  Schmerzen  sind  nicht 
selten  von  einiger  Hyperästhesie  begleitet  und  bei  Complication  mit 
Meningitis  besteht  auch  wohl  eine  recht  lebhafte  Empfindlichkeit 
der  Haut  und  Muskeln  an  den  untern  Extremitäten.  Häufiger  ist 
eine  mehr  oder  weniger  ausgesprochene  Abnahme  der  Sensibilität 
zu  constatiren,  welche  im  Allgemeinen  von  unten  nach  oben  ab- 
nimmt, zuweilen  nur  auf  einer  Seite  oder  an  der  Hinterseite  inten- 
siver ist.  Im  Ganzen  tritt  die  Wichtigkeit  der  Sensibilitätsstörungen 
gegen  die  schwere  motorische  Lähmung  zurück  und  nur  die  oben- 
besprochenen  Reizungssymptome  sind  von  grösserer  Bedeutung.  Zu- 
weilen verhält  sich  diese  Myelitis  dorsalis  ähnlich  wie  die  trau- 
matische Myelitis,  darin,  dass  die  Anästhesie  vorherrschend  die 
Hinterfläche  der  Beine  und  das  Gesäss  incl.  Perinaeum  betrifft, 
womit  bedeutende  Störungen  in  der  Function  der  Sphincteren  von 
Blase  und  Mastdarm  verbunden  zu  sein  pflegen. 

6.  Betheiligung  des  Cerebrum  und  der  Sinne.  Beides  ist 
im  Ganzen  nicht  häufig,  da  die  Myelitis  acuta  relativ  selten  die  obern 
Partieen  des  Rückenmarks  ergreift.  Doch  kann  sie  sogar  auf  das 
Gehirn  übergehen  und,  wie  in  dem  oben  mitgetheilten  Falle,  Gehirn- 
symptome veranlassen.  Häufiger  ist  sub  finem  eine  Betheiligung 
des  Gehirns,  welche,  wie  schon  Theil  I.  p.  166  erörtert  wurde,  auf 
Uraemie  oder  putride  Infection  zu  beziehen  ist.  Von  den  Sinnen 
bietet  am  ehesten  das  Auge  Symptome  dar.  Ausser  den  seltenen 
Fallen,  wo  der  Process  bis  zur  Medulla  oblongata  oder  zum  Pons 
aufsteigt  und  den  N.  abducens  oder  Oculomotorius  ins  Bereich  zieht, 
sind  in  einigen  Fällen  von  traumatischer  und  Compressions-Myelitis 
der  Cervical-  und  obern  Dorsalpartie  oculo-pupilläre  Symptome  be- 
obachtet worden:  entweder  Dilatation  oder  häufiger  Verengerung 
oder  Ungleichheit  der  Pupillen.  Auch  können  sich  beide  Phänomene 
abwechseln.  Zuweilen  besteht  Mydriasis  mehrere  Wochen  lang  con- 
tinuirlich,  wovon  M.  Rosenthal  eine  interessante  Beobachtung  mit- 
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getlieilt  hat.  Meistentheils  gelten  diese  Symptome  in  relativ  kurzer 
Zeit  vorüber.*) 

7.  Die  Symptome  des  Respirations-  und  Circulations- 
systems  sind  nicht  sehr  auffällig1,  nicht  constant,  aber  in  den 
schweren  Fällen  von  besonderer  "Wichtigkeit.  Des  Gefässtonus 
wurde  schon  gedacht,  ein  directer  Einfluss  auf  die  Herzthätigkeit 
ist  kaum  beobachtet,  dagegen  tritt  bei  hochgelegener  Myelitis  Be- 
theiligung der  Respirationsorgane  ein.  Die  Respiration  wird  uu- 
regelmässig,  unvollkommen,  Dyspnoe  und  Cyanose  tritt  ein:  daran 
knüpfen  sich  entzündliche  Lungenaffectionen,  Catarrhe  und  Pneu- 
monieen,  die  sich  mitunter  sehr  schnell  entwickeln  und  den  lethalen 
Exitus  einzuleiten  pflegen.  Deutliche  Cyanose  ist  immer  ein  Zeichen 
von  schlechter  Prognose.  —  Auch  ohne  nachweisbare  Lungenaffection 
kommt  mitunter  ein  krampfartiger  Husten  in  Paroxysmen  vor. 

8.  Der  Digestionscanal  bietet  Anfangs  kaum  Symptome  dar, 
welche  mit  der  Myelitis  zusammenhängen.  Der  Appetit  und  die  Ver- 
dauung sind  gut,  in  der  Regel  besteht  Obstipation,  zuweilen  schmerz- 
hafter Drang  zum  Stuhl.  Im  weiteren  Fortschritt  der  schweren  Fälle 
entwickelt  sich  Incontinentia  alvi  und  mitunter  Durchfälle  (vielleicht 
pyämischer  Natur).  In  Folge  der  Harnstörungen  kommt  es  zu  ur- 
ämischem Erbrechen  mit  übler  prognostischer  Bedeutung.  —  Abge- 
sehen hiervon  kommen  zuweilen  gastrische  Zufälle  (crises  gastriques) 
vor,  und  eine  neuralgische  Schmerzhaftigkeit  des  Abdomen,  zwei 
Symptome,  für  welche  der  unten  mitgetheilte  zweite  Krankheitsfall 
ein  Beispiel  giebt.  — 

9.  Allgemeine  Symptome  fehlen  im  Anfange  der  Krankheit 
häufig  ganz,  besonders  wenn  wenig  oder  gar  keine  Schmerzen  be- 
stehen. Die  Patienten  bieten  ein  gutes  Aussehen,  einen  guten 
Appetit  und  Schlaf,  kein  Fieber  und  eine  heitere  Stimmung.  Ge- 
bildetere und  ernstere  Menschen  werden  schon  durch  die  That- 
sache  ihrer  Lähmung  leicht  deprimirt  und  sorgenvoll,  junge  leicht- 
lebige Naturen  behalten  lauge  Zeit  ihren  guten  Humor.  Erst  wenn 
sich  Cystitis  oder  Decubitus  entwickeln,  wenn  Fieber  eintritt, 
leidet  der  Appetit,  verschlechtert  sich  das  Allgemeinbefinden,  Ab- 
magerung, schlechtes  Aussehen,  Schlaflosigkeit  tritt  ein.  Der  Ver- 


*)  Ren  du-  Des  troubles  fonctionelles  du  grand  sympathique  dans  les  plaies  de 
la  moelle  epiüiere.  Arch.  gener.  d.  med.  1869.  IL  p.  256-297,  zählt  auch  die  Ver- 
änderungen der  Pupille  auf.  -  Ollivier  erwähnt  unter  66  Fallen  von  Verletzung  des 
Rückenmarks  nur  ] I  mal  der  Pupille;  Brod ie  beobachtete >  in  2  Fallen  bei  Praetor  der 
letzten  Halswirbel  Verengerung  der  Pupille  Bell  berichtet  eine,  Ogle  drei  Beob- 
achtungen. Im  Ganzen  stellt  Ren  du  18  Fälle  von  ocularen  Symptomen  zusammen, 
meistentheils  war  die  Pupille  bei  Affection  der  letzten  Halswirbel  je";«*»^^ 
zeitig  bestand  in  der  Regel  eine  starke  Vasculansation  derselben  Seite  des  Gesichts 
mitllötbung  der  Haut  (aber  ohne  Kopfschmerz)  und  Injection  teOptoottfa n^ft tim 
war  DiHtition  der  Pupille  mit  B  ässe  des  Gesichts:  wahrscheinlich  ist  dieses  die 
le  ner  ärkei^n  Z  r  t  rung  des  Halsmarkes,  welche  etwa  einer  Durchschneidung 
gleich  kommt  -  Äigyl Robertson  (Edinb.  med.  J.  1869.  Febr.)  führt  ein  anderes 
bisher  nicht  bekanntes  Augenphänomen  als  Folge  der ,p^^ksf^ÄSrf  Sb£ 
lieh  Verlust  des  Farbensinnes:  die  beiden  mitgetheilten  Falle  sind  jedoch  nicht  übet- 
zeugend. 
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fall  kann  in  solcher  Weise  schnell  durch  pyämisches  Fieber  oder 
allmälig  durch  die  Consumtion  des  Fiebers  eintreten,  worüber  mit- 
unter Monate  vergehen.  Oder  es  treten  urämische  Symptome  ein, 
welche  oft  schnell  unter  Cerebralsymptomen  tödten.  Endlich  scheint 
es,  dass  auch  ohne  diese  Bedingungen  ein  schneller  Collaps  vor- 
kommt. Wir  wissen  durch  die  Experimente  von  Goltz,  dass  die 
totale  Zerstörung  des  Lendenmarks  bei  Thieren  durch  Lähmung  des 
G-efässtonus  in  wenig  Tagen  den  Tod  zur  Folge  hat.  Dasselbe  ist 
für  die  Erweichung  des  Lendenmarks  beim  Menschen  zwar  nicht 
erwiesen,  aber  doch  zu  vermuthen. 

Der  weitere  Verlauf 

der  acuten  Rückenmarkserweichung  ist  entweder  progressiv  oder 
regressiv,  oder  mit  so  wenig  Veränderungen  verbunden,  dass  man 
ihn  als  stationär  bezeichnen  kann.  In  diesen  letzterwähnten  Fällen 
verhält  sich  der  Patient,  nachdem  die  Krankheit  ihren  Höhepunkt 
erreicht  hat,  ähnlich  einem  am  Rückenmark  Verletzten,  die  Läh- 
mungssymptome  bleiben  beständig  und  erfahren  im  Verlaufe  vieler 
Wochen,  ja  selbst  Monate  nur  unbedeutende  Veränderungen.  Die 
Schmerzen,  überhaupt  die  abnormen  Sensationen  wechseln,  die 
Blasenbeschwerden  exacerbiren  und  remittiren,  Decubitus  tritt  auf 
und  verheilt,  sonst  aber  ändert  sich  nichts.  In  einer  entfernteren 
Periode  treten  etwas  bedeutendere  Veränderungen  ein,  indem  die 
Reizsymptome  nachlassen,  Atrophieen  oder  Contracturen  sich  ein- 
stellen, jedoch  differirt  der  Zustand  immerhin  nicht  sehr  wesentlich 
von  dem  ursprünglichen. 

In  anderen  Fällen  ist  der  Verlauf  progressiv.  Diese  Fälle 
beginnen  entweder  sofort  sehr  schwer  mit  hochgradiger  Paraplegie 
oder  die  anfängliche  Lähmung  war  mässig  und  erreichte  allmälig 
oder  in  Schüben  eine  grössere  Intensität  und  Verbreitung.  Die  Ver- 
breitung geschieht  entweder  der  Breite  nach  und  führt  dann  zu 
einer  vollkommenen  Paraplegie  der  Motilität,  der  Sensibilität  und 
der  Sphincteren.  Oder  sie  geschieht  aufsteigend  (Myelitis  ascendens) 
oder  endlich  absteigend  (Myelitis  descendens).  Die  aufsteigende 
Form  führt  zu  der  ad  4.  genannten  diffusen  Myelitis.  Ob  und 
wann  die  Verbreitung  continuirlich  oder  in  Absätzen  (disseminirt) 
geschieht,  ist  noch  nicht  genügend  bekannt;  sie  schliesst  sich  nach 
oben  zu  mehr  den  Hintersträngen  an,  auf  die  Seitenstränge  und  die 
graue  Substanz  übergreifend.  Wenn  die  Kuppe  der  Hinterstränge 
allein  oder  mit  der  grauen  Substanz  ergriffen  ist,  so  resultirt  die 
centrale  Erweichung  von  Alb  er  s.  Die  von  mir  angestellten  und  oben 
erwähnten  Hunde -Experimente  geben  Beispiele  von  verschiedenen 
Wegen  des  Aufsteigens.  Die  Symptome  sind  nicht  immer  evident. 
Wenn  die  bisher  mtacten  Oberextremitäten  ergriffen  sind,  wenn 
die  Zunge,  die  Athmung  gelähmt  wird,  so  ist  das  ürtheil  leicht. 
Allein  wenn  sich  nur  Schmerzen,  dumpfes  Drücken  zwischen  den 
Schultern,  Gefühl  von  Schwere  im  Arm  documentirt,  so  könnte 
auch  nur  eine  aufsteigende  Meningitis  zu  Grunde  liegen. 

Leyden,  Krankheiten  dos  Rückenmarks.   II.  ln 
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Selbstverständlich  ist  das  Aufsteigen  der  Myelitis  ein  übles  Sym- 
ptom, welches  durch  Lähmung  der  Respiration  den  Tod  herbeizu- 
führen droht.  Die  meisten  solcher  Kranken  sterben  unter  Cyanose 
und  Dyspnoe,  Andere  unter  heftigen  Cerebralsymptomen,  selten 
unter  intensiven  (präagonischen)  Temperatursteigerungen.  Auch  in 
solchem  Fortschreiten  kann  der  Process  wieder  stehen  bleiben  und 
rückgängig  werden.  —  Schwieriger  ist  die  absteigende  Form  der 
Myelitis  zu  beurtheilen.  In  den  Lähmungssymptomen  wird  natür- 
lich nichts  geändert,  ebenso  wenig  in  dem  Zustande  der  Sensibilität: 
eine  auffällige  Verschlimmerung  der  trophischen  und  vasomotorischen 
Erscheinungen  lässt  auf  eine  intensivere  Betheiligung  der  grauen 
Substanz  schliessen.  Wir  erinnern  an  das  oben  über  das  Verhalten 
der  Muskeln  Gesagte.  Erhaltene  und  gesteigerte  Reflexthätigkeit 
setzt  die  Erhaltung  der  grauen  Substanz  unterhalb  des  Erweichungs- 
herdes  voraus.  Umgekehrt  lässt  Verlust  derselben,  sowie  späterhin 
die  Entwicklung  von  Atrophieen,  Verfettungen,  Contracturen  auf 
Atrophie  der  grauen  Substanz,  begleitet  von  absteigender  Neuritis 
und  Myelitis  schliessen.  Auch  die  schnelle  Entwicklung  von  De- 
cubitus, sowie  von  Oedemen  und  ihr  maligner  Verlauf  scheint  mit 
absteigender  Erkrankung  der  grauen  Substanz  zusammenzuhängen. 

Der  Process  kann  nun  auch  eine  Zeit  lang  progressiv  ver- 
laufen und  dann  stillstehen,  so  dass  ein  Theil  der  Symptome  wie- 
der rückgängig  wird  und  das  Leben  erhalten  bleibt.  Wann  ein 
solcher  Stillstand  eintritt,  ist  kaum  zu  vermuthen.  So  lange  der 
Process  fortschreitet,  ist  das  Leben  stark  bedroht,  um  so  mehr,  je 
schneller  dies  Fortschreiten  vor  sich  zu  gehen  scheint. 

In  anderen  Fällen  endlich  beginnt  der  Process,  nachdem  er 
einige  Zeit  unverändert  fortbestanden,  oder  gar  eine  Zeit  lang 
progressiv  war,  rückgängig  zu  werden,  die  Lähmungssymptome 
nehmen  ab  und  es  tritt  eine  wesentliche  Besserung,  sogar  mitunter 
eine  völlige  Heilung  ein.  Die  herannahende  Besserung  kündigt  sich 
durch  Herstellung  der  Reflexe,  Besserung  der  trophischen  Erschei- 
nungen Regulirung  der  Blasenthätigkeit  an.  Das  Allgemeinbefinden 
bessert  sich  und  nun  beginnen  auch  die  Lähmungserscheinungen 
rückgängig  zu  werden.  Je  weniger  intensiv  im  Anfang  die  Läh- 
mung war,  je  besser  die  Reflexe  erhalten  bleiben,  desto  leichter 
tritt  Besserung  ein,  doch  sind  unsere  Kenntnisse  von  dem  Verlaut 
noch  so  unvollkommen,  dass  es  nicht  wohl  möglich  ist,  voraus  zu 
berechnen  ob  ein  regressiver  Verlauf  überhaupt  und  zu  welcher 
Zeit  er  zu  erwarten  ist;  im  Allgemeinen  um  so  eher,  je  weniger 
intensiv  die  Lähmung  war.  Jedoch  dürfte  m  den  schweren  Fallen. 
welchTerti  agen  werden,  vor  Ablauf  von  3-6  Monaten  eine  Besse- 
rung der  trophischen  Verhältnisse  kaum  zu  erwarten  sein.  Ebenso 
schwer  ist  es  zu  berechnen,  wie  weit  eine  beginnende  Besserung 
fortlchreiten  wird  und  bis  zu  welchem  Zeitpunkte  noch .eine  Besse- 
rnncr  711  hoffen  ist  Im  Allgemeinen  kann  man  sagen,  je  Iruüei  die 
Se?Lg"t  und  je  fchneller  ^.^g^SS^Z 
so  mehr  ist  zu  hoffen.  Doch  auch  m  dieser  Beziehung  eifahit  man 
erfreuliche  und  unerfreuliche  Täuschungen. 
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Die  Ausgänge  der  acuten  Myelitis  sind  demnach:-  1)  in  den 
Tod;  2)  in  vollkommene  Heilung;  3)  der  häufigste  Ausgang  ist  eine 
zurückbleibende  Lähmung,  deren  Intensität  sehr  variiren  kann,  mit 
Atrophieen,  Contracturen  etc.  — 

Die  Dauer  der  acuten  Rückenmarkserweichung  schwankt  nach 
dem  Gesagten  in  den  weitesten  Grenzen.  Die  acuten  Bulbärpara- 
lysen  können  in  wenig  Tagen  tödten,  die  schweren  Myelitides  der 
Lendengegend  verlaufen,  wenn  sie  aufsteigen,  in  1 — 2  Wochen  tödt- 
lich,  andere  Fälle  dauern  8 — 10 — 20  Wochen  und  mehr.  Fälle, 
welche  zur  Heilung  führen,  brauchen  fast  immer  mehrere  Monate 
und  selbst  Jahre.  In  den  schweren  Fällen  wird  nach  Verlauf  von 
3 — 6  Monaten  die  Hoffnung  auf  Herstellung  eines  stationären,  das 
Leben  nicht  unmittelbar  bedrohenden  Zustandes  grösser,  die  Krank- 
heit geht  ins  chronische  Stadium  über,  welches  sich  über  viele  Jahre 
erstrecken  kann. 

Die  Prognose  der  acuten  Rückenmarkserweichung  ergiebt 
sich  grossentheils  aus  dem  oben  Gesagten.  Immer  ist  es  eine  das 
Leben  bedrohende  Krankheit,  indessen  doch  keineswegs  immer 
lethal.  So  schwierig  es  ist  eine  bestimmte  Prognose  zu  stellen,  so 
mögen  folgende  Momente  als  Anhaltspunkte  dienen: 

je  höher  der  Erkrankungsherd  gelegen,  um  so  übler  ist  cet. 
par.  die  Prognose; 

je  hochgradiger  die  Lähmungserscheinungen,  je  intensiver  die 
Betheiligung  von  Blase  und  Mastdarm,  je  früher  sich  Cystitis  und 
Decubitus  entwickelt,  um  so  übler  ist  die  Prognose; 

so  lange  die  Krankheit  fortschreitet,  ist  die  Prognose  ungünstig; 

schlechtes  Allgemeinbefinden,  schlechter  Appetit  und  Schlaf, 
grosser  Decubitus  sind  üble  Zeichen,  besonders  aber  Erbrechen, 
Delirien,  Dyspnoe  und  Cyanose. 

Umgekehrt  günstig  ist: 

unvollständige  Lähmung,  z.  B.  nur  halbseitige,  oder  Integrität 
der  Sphincteren; 

Erhaltung  der  Reflex-  und  electrischen  Erregbarkeit  der  ge- 
lähmten Muskeln; 

beginnende  entschiedene  Abnahme  der  Lähmungserscheinungen, 
Ruckgang  der  trophischen  Erscheinungen,  insbesondere  Verheilen 
des  Decubitus; 

Zeichen653  AUgemeinbeflnden  >  Appetit  und  Schlaf  sind  günstige 

Die  Prognose  hat  endlich  noch  zu  berücksichtigen,  dass  Nach- 
schübe und  Recidive  der  Rückenmarkserweichung,  zumal  in  den 
ersten  Monaten  des  Processes,  nicht  selten  sind  und  dass  dieselben 
häufig  eine  sehr  gefährliche  Intensität  erreichen. 

Aetiologie  Die  wichtigsten  nachgewiesenen  Ursachen  der 
spontanen  Myelitis  sind  folgende: 

v  l\^kältS?g-  Man  recünete  vielfach  mit  Brown-Sequard 
die  Erkältungslähmungen  zu  den  Reflexlähmungen,  wegen  ihres 

12* 
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häufig  leichten  Verlaufes  und  der  negativen  Ergebnisse  mehrerer 
Autopsieen.  Indessen  scheint  es  nicht  zweifelhaft,  dass  sich  in 
Folge  von  nachweisbaren  Erkältungen  die  intensivsten  Formen 
acuter  Rückenmarkserweichung  entwickeln  können. 

Interessante  Experimente  über  die  Wirkung  von  Abkühlungen 
stellte  Dr.  Feinberg  in  Kowno  an:  in  seiner  Arbeit  über  Reflex- 
lähmungen*) theilte  er  Experimente  mit,  in  denen  er  durch  Abküh- 
lung der  Kreuzgegend  mittelst  des  Richardson'schen  Apparates 
bei  Kaninchen  Paraplegieen  erzeugte,  welche  einige  Male  vorüber- 
gingen, in  anderen  Fällen  aber  zum  Tode  führten  und  p.  m.  eine 
Erweichung  des  hintern  Rückenmarksendes  erkennen  Hessen. 

Unter  den  Beobachtungen  spontaner  Myelitis  beim  Menschen 
wird  eine  grosse  Anzahl  auf  Erkältung  zurückgeführt,  indess  nicht 
in  allen  Fällen  ist  diese  Ursache  hinreichend  evident.  Es  wird  da- 
her wichtig  sein,  solche  Beobachtungen  aufzuführen,  in  denen  so- 
wohl die  veranlassende  Ursache,  als  auch  die  anatomische  Diagnose 
der  Krankheit  nicht  wohl  zweifelhaft  sein  konnte.  Zu  solchen  rechne 
ich  folgende: 

Walford:  Softening  of  the  spinal  cord.  Amer.  med.  J.  1854. 
Novbr.  il,: 

Ein  Öliähr.  Manu  wurde  durchnässt  und  schlief  einige  Stunden  in  nassen  Kleidern. 
Am  folgenden  Morgen  bemerkte  er  beim  Aufstehen,  dass  ihm  die  Berne  schwer  waren 
TaW  diauf  wurden  auch  die  Arme  schwach,  8  Tage  später  die  Sprache  schwer  und 
undeutlich;  am  10.  Tage  Tod.  Bei  der  Autopsie  fand  man  das  Ruckenmark  zum  Thed 
erweicht,  theilweise  ganz  zerfliessend.  — 

Dr.  Verney:  Observation  etc.  Gaz.  med.  de  Lyon.  1859.  Octfcr.: 

Ein  53iähr.  Mann,  welcher  bei  einer  Ueberschwemmung  5  Stunden  im  Wasser 
gestanden  hatte,  bekam  6  Wochen  darauf  Schwäche  m  den  untern  Extremita  en, 
welche  sich  nach  oben  verbreitete,  schliesslich  alle  vier  Extremitäten,  Blase  und  Mast- 
Irm  lähmte  Tod  nach  5 monatlichem  Verlaufe.  Bei  der  Obduction  fand  man  das 
Räckenmuk  vom  uSern  Theil  der  Cervicalanschwellung  bis  5-6  Cm.  oberhalb  der 
Lenclenansch  JelLg  erweicht,  sodann  die  Lendenanschwellung  selbst  wieder  erweicht 
W«se^beierkt dass  gleichzeitig  bei  der  Ueberschwemmung  aus  derselben  Ursache 
ÄÄtiSi  Paraphe  erkrankten,  welche  durch  Schwefel-  und  terpentm- 
haltige  Bäder,  nebst  stimulirenden  Einreibungen  geheilt  wurden. 

Oppolzer:  Acute  Entzündung  mit  partieller  Erweichung  des 
Rückenmarks.    Spitals-Zeitung.  1861.  1—3: 

TW  einem  37iähr  Manne,  der  zwei  Tage  vorher  ins  Eiswasser  gefallen  und  unter 
^^Z3lj^S^bea  war^fand  man  das  Rückenmark  in  der  Hohe 
des  6.  Brustwirbels  in  1  Zoll  Ausdehnung  breng  erweicht. 

Ferner:  Liouville:  Myelite  aigue  ä .forme /^endaiite  et  4 
Tnaivhe  ranidement  destructive,  paraissant  liee  au  froid  (Uuj  ai  ain 
Baum  etz  p  4§  Auch  Bostan  berichtet  zweiFälle  von  Myelitis  nach 
EriSSune  Die  Lähmungen  nach  Unterdrückung  der  Fussschweis  e 
^Ä^old  wdf  zum  Wü  hierher.  (Romberg:  Klinische  Er- 
gebnisse.  p.  69). 

*)  Berl.  klin.  Wochenschrift.  1868. 


Die  acute  Myelitis. 


181 


2)  Starke  Körperanstrengung.  Wir  haben  schon  die  heftige 
Muskelanstrengung  als  Aetiologie  der  Apoplexia  spmalis  sowohl dei 
Häute  wie  der  Marksubstanz  kennen  gelernt  Auch  Myelitis  wird 
von  der  gleichen  Ursache  bewirkt,  wobei  es  dahingestellt  sein  mag 
ob  capilläre  Hämorrhagieen  der  Ausgangspunkt  dieser  Myehtis  sind 
oder  nicht.  Zu  dieser  Aetiologie  rechne  ich  Mannkopf  s  Fall,  auf 
den  ich  verweise,  ohne  ihn  seines  Umfanges  wegen  in  extenso  mit- 
zuteilen. Er  betrifft  einen  schweren,  lethalen  Fall  von  acuter 
Myelitis  bei  einem  Manne,  welcher  angiebt,  einige  Zeit  vorher  aut 
dem  Trottoir  ausgeglitten  zu  sein  und  dabei  eine  ungewöhnlich 
heftige  Muskelanstrengung  gemacht  zu  haben  -  Sodann _W.  Uull: 
Casei  of  Paraplegie.  Guy's  Hospit.  Rep.  1858.  Fall  22:  Paraplegie 
zwei  Tage  nach  einer  heftigen  Anstrengung,  beim  Heben  einer 
schweren  Last  entstanden.  Tod  nach  6  Wochen.  Die  Obductioii 
ergab  Erweichung  des  Rückenmarks  in  der  Höhe  des  5  und 
6.  Dorsalwirbels.  —  Gorham:  Oase  of  Paraplegie.  Lancet  1844. 
Mai  11.:  Die  Paraplegie  war  unmittelbar  nach  dem  Heben  einer 
schweren  Last  entstanden,  die  Symptome  nahmen  schnell  zu, 
Empfindung  und  Bewegung  erloschen  in  den  untern  Extremitäten 
vollständig,  Verstopfung,  später  Incontinentia  alvi.  Die  Krank- 
heit trotzte  den  eingreifendsten  Mitteln  wurde  aber  später  durch 
Strychnin  geheilt.  — 

Endlich  ist  noch  zu  erwähnen,  dass  Duprey  bei  Thieren  (Pfer- 
den), die  überanstrengt  waren,  Spuren  von  Entzündung  des  Rücken- 
marks fand. 

3)  Fast  noch  häufiger  als  Erkältung  allein  und  Anstrengung 
allein  geben  beide  Schädlichkeiten,  wenn  sie  gleichzeitig  einwirken, 
Veranlassung  zur  acuten  Myelitis.  Ein  exquisiter  Fall  der  Art  ist 
der  von  mir  beobachtete  des  Lehrers  G.,  den  ich  glaubte  in  extenso 
mittheilen  zu  können,  ebenso  der  unten  mitgetheilte  Fall.  Viele  Fälle 
der  bei  Soldaten  im  Kriege  nicht  selten  auftretenden  Myelitis  sind  auf 
die  gleichzeitige  Einwirkung  beider  Schädlichkeiten  zurückzuführen. 

4)  Erschütterungen  der  Wirbelsäule  und  des  Rückenmarks. 
Diese  Fälle,  welche  sich  der  traumatischen  Myelitis  anschliessen, 
verlaufen  oft  vollkommen  wie  die  spontane  Myelitis. 

5)  Heftige  psychische  Alteration,  insbesondere  Zorn 
und  Schreck.  Schon  im  allgemeinen  Theile  haben  wir  die  Auf- 
merksamkeit, mehr  als  es  bisher  geschehen  ist,  auf  die  psychischen 
Ursachen  von  Rückenmarkskrankheiten  gelenkt,  sodann  bei  der 
Rückenmarksapoplexie  den  Zorn,  die  heftige  psychische  Aufregung 
als  Aetiologie  genannt.  An  dieser  Stelle  ist  zu  bemerken,  dass 
sie  auch  Ursache  von  acuter  myelitischer  Lähmung  sein  können. 
Ich  verweise  in  Betreff  des  Näheren  über  diesen  Punkt  theils  auf 
den  allgemeinen  Theil,  theils  auf  die  von  Dr.  Kohts  mitgetheilten 
Beobachtungen  aus  Strassburg  und  will  nur  die  mir  aus  der  Literatur 
bekannt  gewordenen  einschlägigen  Beobachtungen  über  Schreck- 
Myelitis  zusammenstellen. 

In  den  Vorlesungen  von  Todd  findet  sich  eine  Lähmungsform 
als  Emotional  Paralysis  geschildert,  von  der  es  freilich  zweifei- 
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haft  ist,  ob  sie  auf  einer  anatomischen  Läsion  beruht,  indessen  be- 
weist die  Bezeichnung  immerhin,  dass  dieser  berühmte  Kliniker 
und  Arzt  Lähmungen  nach  psychischer  Erregung  beobachtet  hat 
Unter  den  speciellen  Fällen  sind  zu  nennen: 

S.  D.  Hine:  A  case  of  myelitis,  presenting  all  the  Symptoms 
of^severe^ Chorea.  Death  on  ninth  day;  autopsy.  Med.  Tim.  &  Gaz. 

Eine  21  jähr.  Frau,  welche  vor  8  Jahren  Chorea  gehabt,  hatte,  wurde  vor  11  Monaten 
von  Zwillingen  ontbunden:  alsbald  darauf  wurde  sie  wieder  schwanger.  Im  5.  Monat 
dieser  Schwangerschaft,  fünf  Tage  nach  einem  heftigen  Gemüthseindruck, 
traten  Erscheinungen  von  Chorea  auf,  mit  heftigen  Zuckungen  in  Armen  und  Beinen] 
Unfähigkeit  die  Bewegungen  zu  controlliren,  Schlaflosigkeit,  Stirnkopfschmerz,  einige 
Schwierigkeit  beim  Schlucken  und  Sprechen.  Die  Entbindung  ging  von  statten,  aber 
die  Convulsionen  hörten  nicht  auf.  Am  nächsten  Tage  erfolgte  der  Tod.  Die  Autopsie 
ergab  vom  7.  Halswirbel  bis  zum  2.  Lendenwirbel  intensive  Röthung  der  Rüclsenmarks- 
häute,  das  Rückenmark  selbst  in  der  Mitte  der  Dorsalgegend  breiig  erweicht. 

Pasque  (Arch.  de  Med.  Beige.  1842.  Decbr.)  erzählt  einen  Fall 
von  Paralyse  der  Unterextremitäten,  entstanden  durch  heftigen 
Schreck,  complicirt  mit  Contractur  der  Arme  und  Finger,  durch 
fortgesetzten  Gebrauch  von  Strychnin  geheilt. 

Hieran  kann  ich  zwei  exquisite  Fälle  aus  meiner  eigenen  Be- 
obachtung anschliessen,  welche,  wie  ich  glaube,  über  die  Entstehung 
durch  Schreck  keinen  Zweifel  lassen.  Der  erste  Fall  ist  durch 
seinen  dreijährigen  Verlauf  mit  hinreichender  Genauigkeit  verfolgt 
und  durch  die  Autopsie  vervollständigt  worden,  welche  die  Aus- 
gänge der  Myelitis  darstellt,  wovon  bei  der  chronischen  Form  ge- 
handelt wird.  Der  zweite,  ihm  sehr  analoge,  welcher  nicht  lethal 
verlaufen  ist,  soll  weiter  unten  folgen. 

6)  Ausser  diesen  Aetiologieen  bleiben  noch  eine  Anzahl  Myeli- 
tides  übrig,  welche  isolirt  dastehen  und  keine  bestimmte  Aetiologie 
erkennen  lassen,  z.  B.  Engel ken's  Fall  von  Unterdrückung  der 
Menses  etc. 

Complicationen.  Die  häufigste  und  daher  wichtigste  Com- 
plication  ist  die  gleichzeitige  Meningitis,  so  dass  also  eine  Myelo- 
meningitis vorliegt.  Gewöhnlich  ist  die  Myelitis  da,  wo  sie  die 
Peripherie  erreicht,  von  einer  circum Scripten  Meningitis  begleitet, 
nicht  selten  verbreitet  sich  diese  über  das  ganze  oder  einen  grossen 
Theil  des  Rückenmarks:  selten  ist  es  die  fibrinös -eitrige  Form, 
häufiger  eine  subacute  oder  chronische  Verdickung  der  Häute.  Auf 
die  Bedeutung  der  Krankheit  scheint  diese  Complication  wenig 
Eiufluss  zu  haben,  da  ebensowohl  schwere  Formen  als  leichte  sich 
mit  Meningitis  combiniren.  Vielleicht  kann  man  sagen,  dass  die 
Prognose  um  so  günstiger  ist,  je  mehr  die  Symptome  der  Meningitis 
vorwalten  und  je  früher  sie  aufgetreten  sind:  man  wird  dann  eine 
periphere  Myelitis  vermuthen  können,  welche  günstiger  verläuft. 
Wichtig  ist,  dass  die  begleitende  Meningitis  die  Symptome  der 
Myelitis  so  modificiren  kann,  dass  die  Diagnose  schwierig  wird. 
Kreuz-  und  Rückenschmerz,  oft  sehr  diffus,  Steifigkeit  der  Wirbel- 
säule und  selbst  des  Genickes,  ausstrahlende  Schmerzen  in  die 
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Extremitäten  und  Gelenke,  Hyperästhesieen  können  auf  die  Menin- 
gitis bezogen  werden,  aucli  scheint  es,  dass  Contracturen  und  Muskel- 
steifigkeit durch  sie  bewirkt  werden  kann.  Diese  Symptome  gehen 
neben  den  myelitischen  Lähmungen  einher  und  modificiren  das  Krank- 
heitsbild erheblich. 

Differentielle  Diagnose.  Die  differentielle  Diagnose  der 
acuten  Rückenmarkserweichung  ist  allen  acuten  und  subacuten 
Rückenmarksaffectionen  gegenüber  zu  machen,  da  mit  allen  eine 
Verwechslung  stattfinden  kann.  Die  Differenzirung  ist  keineswegs 
leicht  Mit  chronischen  Rückenmarksaffectionen  kann  nur  nach 
längerem  Bestehen  der  Krankheit  eine  Verwechslung  stattlinden, 
also  nur  in  den  protrahirten  Folgezuständen,  deren  Beziehungen 
zur  chronischen  Myelitis  resp.  Sklerose  später  zu  besprechen  sind. 

Unter  den  acuten  Rückenmarksaffectionen  haben  wir  zuerst  der 
Rückenmarksapoplexie  zu  gedenken.  Nach  dem  bereits  früher 
Erörterten  ist  eine  sichere  Unterscheidung  der  spontanen  apoplek- 
tischen  Rückenmarksblutung  und  der  (apoplektischen)  Myelomalacie 
kaum  in  allen  Fällen  möglich.  Man  wird  jedoch  auf  eine  Blutung 
mit  um  so  mehr  Wahrscheinlichkeit  schliessen  können,  je  plötzlicher 
sich  die  Rückenmarkslähmung  einstellte.  Je  deutlicher,  je  länger 
vorhergehend  die  Prodromalsymptome  waren,  um  so  sicherer  handelt 
es  sich  um  eine  Erweichung. 

Recht  schwierig  kann  mitunter  die  Unterscheidung  der  spontanen 
Myelitis  von  der  Compressions-Myelitis  sein.  Wo  Wirbelkrankheiten 
vorliegen  findet  eine  Verkennung  derselben  nur  selten  statt.  Da- 
gegen stösst  die  Diagnose  der  intraspinalen  Tumoren,  wie  Theil  I. 
p.  443  erörtert  ist,  auf  grosse  Schwierigkeiten  und  ist  in  vielen 
Fällen  bisher  nicht  möglich.  Die  Symptome,  welche  zur  Diagnose 
führen  können,  sind  1.  c.  erörtert.  Ich  habe  dabei  auch  hervorge- 
hoben, dass  die  Rückenmarksaffection  ganz  der  acuten  Myelitis 
analog  ist,  sich  ihr  ähnlich  entwickelt  und  ähnlich  verläuft. 
Wenn  nun  die  Symptome  des  Tumors  undeutlich  sind  (schmerz- 
hafte Lähmung,  Steifigkeit  des  Genickes,  der  Wirbelsäule,  erhöhte 
Reflexe  etc.  fehlen),  so  kann  eine  Compressions-Myelitis  für  eine 
spontane  gehalten  werden.  Umgekehrt  wenn  die  Myelitis  sich  mit 
Meningitis  complicirt,  sehr  schmerzhaft,  mit  Steifigkeit  im  Rücken 
und  Contracturen  verbunden  ist,  so  wird  das  Krankheitsbild  einem 
Tumor  ähnlich.  Nur  sorgfältiger  Beobachtung  kann  es  in  solchen 
Fällen  gelingen,  die  Diagnose  wenigstens  mit  Wahrscheinlichkeit  zu 
stellen.  Ein  wichtiges  Zeichen  scheint  mir  das  Fortschreiten  der 
Myelitis  nach  oben,  z.  B.  auf  die  Arme,  auch  nur  in  untergeordneten 
Symptomen  (noch  entschiedener  das  Fortschreiten  auf  die  Zunge,  die 
Augenmuskeln  etc.)  Es  ist  mir  kein  Fall  bekannt,  wo  eine  Com- 
pressions-Myelitis nach  oben  zu  deutlich  fortgeschritten  wäre,  da- 
gegen ist  dies  bei  der  Myelitis  und  Myelomeningitis  recht  häufig 
der  Fall,  ein  Moment,  welches  für  die  differentielle  Diagnose  wichtig 
sein  kann. 
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Die  Therapie 

der  acuten  Rückeumarkserweichung  ist  bisher  eine  wenig  befrie- 
digende^ obwohl  eine  umsichtige  Behandlung  doch  mehr  Resultate 
aufzuweisen  hat,  als  man  in  der  Regel  anzunehmen  geneigt  ist. 
Allerdings  scheint  es  mir,  dass  wir  eine  directe  heilende  Einwir- 
kung nicht  oder  nur  sehr  ausnahmsweise  ausüben  können,  dagegen 
viel  nützen,  indem  wir  den  Verschlimmerungen  vorbeugen  und  das 
Leben  bis  zum  Eintritt  der  günstigeren  Periode  erhalten. 

Der  erste  Theil  der  Therapie  besteht  in  einer  antiphlogisti- 
schen und  zertheilenden  Behandlung: 

1)  Die  Antiphlogose,  durch  Schröpfköpfe,  Blutegel,  Eis 
auf  die  Wirbelsäule  ausgeführt,  ist  um  so  mehr  indicirt,  je  fri- 
scher der  Process  und  je  deutlicher  die  Reizerscheinungen  (Rücken- 
schmerz, ausstrahlende  Schmerzen,  Zuckungen)  auftreten.  Diese 
Antiphlogose  kann  1: — 2 — 3  Wochen  lang  fortgesetzt  werden,  sie 
hat  jedoch  selten  einen  eclatanten  Erfolg.  An  sie  schliesst  sich 

2)  die  Anwendung  der  Mercurialien,  am  besten  in  Form  von 
Inunctionen ,  allmälig  bis  zur  beginnenden  Salivation  fortgesetzt: 
eine  Methode,  von  welcher  relativ  viele  günstige  Erfolge  gerühmt 
werden,  welche  aber  in  vielen  Fällen  auch  im  Stiche  lässt. 

3)  Als  Antiphlogisticum  für  Rückenmarksaffectionen  wird  von 
Brown-Sequard  das  Seeale  cornutum  (Ergotin)  empfohlen,  und  ist 
vielfach  angewandt  worden.  Ich  selbst  habe  evidente  Wirkungen 
davon  nicht  gesehen. 

4)  Ableitungen.  Das  Ferrum  candens,  die  Moxe  wurden 
früher  fast  regelmässig,  auch  gegenwärtig  nicht  selten  angewendet. 
Indessen  sind  entschiedene  Erfolge  dadurch  nicht  erreicht,  wohl 
aber  gelegentlich  Verschlimmerungen  (wie  in  dem  unten  folgenden 
Falle  1),  sowie  Beschwerden  und  Unbequemlichkeiten  für  den  schon 
an  sich  geplagten  und  schwer  beweglichen  Patienten.  Ich  kann 
daher  zu  ihrer  Anwendung  nicht  rathen  und  beschränke  mich  auf 
die  Application  der  Pockensalbe,  der  Vesicatore  und  der  Jodtinctur, 
zumal  bei  fixen  Schmerzen  in  der  Wirbelsäule.  Auch  die  Ableitung 
auf  den  Darm  durch  Drastica  ist  empfohlen  und  nützlich  ge- 
funden (Frerichs).  Jedenfalls  wird  man  die  Vorsicht  gebrauchen 
müssen,  den  Patienten  durch  eine  solche  Kur  nicht  merklich  an- 
zugreifen. 

5)  Von  grosser  Wichtigkeit  ist  das  allgemeine  Verhalten  des 
Patienten.  Besonderen  Werth  lege  ich  auf  ruhige  Lage  (im  Bette). 
Schon  das  Aufstehen  oder  Aufsitzen  im  Stuhle  ist  misslich,  zuweilen 
jedoch  unab weislich  wegen  der  Verstimmung  des  Patienten.  Alles, 
was  Muskelanstrengung  erfordert,  daher  schon  das  Stehen  oder  der 
Versuch  zu  gehen,  ist  bei  der  acuten  Myelitis  entschieden  schädlich 
und  muss  unbedingt  vermieden  werden;  ebenso  ist  Alles,  was  eine 
Erschütterung  des  Körpers  bewirkt,  wie  das  Spazierenfahren,  streng 
zu  untersagen.    Schwieriger  ist  zu  bestimmen,  wie  lange  em  so 
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strenges  Regime  einzuhalten  ist.  In  leichten  Fallen,  wo  es  zu 
schneller  Besserung  und  Heilung  kommt,  jedenfalls  mehrere  Wochen 
lang;  in  schweren  viel  länger.  Auch  nach  erreichter  Heilung  sind 
analoge  Einflüsse  und  Anstrengungen  lange  Zeit  nur  mit  Vorsicht 
zu  gestatten;  ich  kenne  mehrere  Beispiele,  wo  eine  anscheinend 
geheilte  Myelitis  noch  nach  Monaten  durch  unbesonnene  Muskelan- 
strengung recidivirte  und  schlecht  verlief.  Auch  der  obige  Fall  Gr. 
zeigt  Aehnliches.  Aus  demselben  Grunde  bin  ich  dagegen  -kranke, 
die  eine  acute  Myelitis  überstanden  h.aben,  vor  Ablauf  von  6  Monaten 
und  mehr  in  Bäder  zu  schicken.  Durch  die  Anstrengungen  der  Heise 
sah  ich  mehrere  Male  Verschlimmerungen,  welche  kaum  oder  gar 
nicht  wieder  gehoben  wurden. 

6)  Nach  Ablauf  mehrerer  Wochen  kann  man  zur  Anwendung 
des  Jodkali  übergehen,  von  welchem  man  eine  Beförderung  der 
Resorption  meningitischer  und  myeloischer  Exsudate  hofft.  Das 
Mittel  ist  zwar  unsicher,  aber  doch  in  manchen  Fällen  evident  von 
Nutzen;  wie  mir  scheint,  wirkt  es  sicherer  auf  die  meningitischen 
als  myelitischen  Erscheinungen-.  Das  Jodkali  wird,  wenn  es  den 
Appetit  nicht  stört,  3—4  Wochen  lang  gegeben  und  kann  nach 
mehrwöchentlicher  Pause  von  Neuem  versucht  werden. 

7)  Ein  äusserst  wichtiger  Theil  der  Therapie  ist  die  Sorge  für 
die  Blasen-  und  Stuhlentleerung,  für  zweckmässige  Lagerung  und 
Reinlichkeit  und  die  allersorgfältigste  Behandlung  des  sich  etwa 
entwickelnden  Decubitus.  Sowohl  hinsichtlich  der  Bedeutung  dieser 
Therapie  als  auch  der  Mittel  zum  Zwecke  verweise  ich  auf  das 
Theil  I.  p.  189  Gesagte,  sowie  den  unten  mitgetheilten  Fall  von 
Sckreckmyelitis,  in  welchem  allein  der  sorgfältigen  Behandlung  des 
Decubitus  die  Erhaltung  des  Lebens  zu  danken  ist. 

Der  Effect  dieser  Behandlungsweise  ist  in  manchen  Fällen  ein 
überraschend  günstiger.  Zuweilen  werden  ausgedehnte  Lähmungen 
in  relativ  kurzer  Zeit  erheblich  gebessert.  In  vielen  anderen  Fällen 
dagegen  wird  ein  evidenter  Erfolg  nicht  erreicht.  Der  Process 
bleibt  stehen  oder  schreitet  sogar  fort,  manchmal  unaufhaltsam  zum 
lethalen  Ende.  Die  Wirkung  der  Therapie  lässt  sich  im  Voraus 
nicht  berechnen,  nicht  einmal  vermuthen,  doch  sind  oben  die  Zeichen 
angegeben,  welche  einen  schweren  Verlauf  von  Anfang  an  vermuthen 
lassen.  In  den  Fällen,  wo  die  Lähmung  selbst  sich  nicht  bessert, 
haben  wir  zunächst  die  Aufgabe  im  Auge  zu  behalten,  dass  wir 
die  lebensgefährlichen  Symptome,  insbesondere  die  Cystitis  und  den 
Decubitus  verhüten,  resp.  hintanhalten.  Dadurch  gewinnen  wir 
wenigstens  die  Möglichkeit,  den  Patienten  über  die  Periode  der 
schweren  trophischen  Störungen  hinüberzuhelfen,  bis  nach  Verlauf 
von  3—6  Monaten  und  mehr  eine  günstigere  Periode  eintritt  und 
die  Krankheit  in  den  stationären  Zustand  übergeht. 

Der  zweite  Theil  der  Therapie  setzt  sich  die  Aufgabe  nicht 
sowohl  durch  antiphlogistische  und  zertheilende  Medicamente,  als 
durch  tonisirende  Behandlung  die  Resorption  der  Exsudate  und  die 
Herstellung  der  verlorenen  Functionen  zu  befördern.  Der  Einfluss 
einer  solchen  tonisirenden  Therapie  ist  vornehmlich  für  die  nach 
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acuten  Krankheiten  auftretenden  Lähmungen  allgemein  anerkannt, 
er  besteht  für  die  acute  Myelitis  m.  m.  in  analoger  Weise.  Besse- 
rungen der  Lähmung  sind  fast  immer  von  besserem  Aussehen, 
besserem  Appetit  und  Schlaf  des  Patienten  begleitet.  Auf  Collapsus, 
VerfallT  Appetitlosigkeit,  Durchfälle  folgen  leicht  Verschlimmerungen. 
Uebrigens  ist  auch  aus  anderen  entzündlichen  Krankheiten  der 
günstige  Einfluss  einer  tonisirenden  Behandlung  auf  die  Resorption 
von  Entzündungsprodukten  bekannt. 

Die  tonisirende  Behandlung  besteht  1)  in  einem  tonisirenden 
Regime,  guter  Luft,  guter  kräftiger  Nahrung,  Sorge  für  gute  Stim- 
mung. Dies  Regime  kann  frühzeitig  eintreten,  nur  in  den  ersten 
Wochen  wäre  Wein  zu  vermeiden;  2)  Tonica:  China,  Chinawein, 
Leberthran,  Eisen:  sie  finden  nach  dem  Jod  oder  abwechselnd  mit 
demselben  Anwendung. 

Der  dritte  Theil  der  Therapie  ist  der  excitirende,  reizende: 
Hierzu  rechne  ich  1)  das  Strychnin,  2)  die  Electricität,  3)  die  Muskel- 
übung, 4)  die  Bäder. 

Die  Anwendung  des  Strychnin  ist  da,  wo  keine  erhöhte  Reflex- 
erregbarkeit der  gelähmten  Theile  besteht,  unbedenklich  und  viel- 
leicht zu  empfehlen,  um  zu  versuchen,  ob  der  Patient  bereits  Reiz- 
mittel verträgt.  Erregen  die  Zuckungen  von  Neuem  Schmerz,  so  thut 
man  gut,  von  der  reizenden  Methode  noch  Abstand  zu  nehmen.  — 
Am  meisten  ist  wohl  die  Frage  discutirt  worden,  wann  die  Elec- 
tricität in  Anwendung  kommen  soll.  Die  Praktiker  haben  mehr- 
fach vor  der  frühzeitigen  Anwendung,  insbesondere  des  faradischen 
Stromes,  gewarnt,  welcher  bei  noch  bestehender  entzündlicher 
Reizung  schädlich  sei.  Die  neueren  Electrotherapeuten  haben  da- 
gegen die  frühzeitige  Anwendung,  insbesondere  des  constanten 
Stromes  nicht  allein  für  zulässig,  sondern  auch  für  indicirt  ge- 
halten. Sie  haben  sich  eine  wichtige  antiphlogistische  (oder  electro- 
lytische)  Wirkung  auf  den  entzündlichen  Process  versprochen.  Dass 
sich  die  Sache  nicht  so  allgemein  aburtheilen  lässt,  ergiebt  sich 
aus  der  Verschiedenheit  der  Fälle  leicht.  Im  Ganzen  kann  man 
die  Erfahrungen  peripherer  Lähmungen  einigermassen  übertragen, 
um  so  mehr,  als  wir  es  auch  bei  Myelitis  mit  absteigender  Neuritis 
und  Myositis  zu  thun  haben.  In  schweren  Fällen  bringt  die  früh- 
zeitige Anwendung  der  Electricität  keinen  Nutzen,  ja  ich  glaube 
mich  überzeugt  zu  haben,  dass  sie  entschieden  schaden  kann,  indem 
sie  die  Reizerscheinungen,  Schmerzen  und  Zuckungen  steigert.  Man 
soll  daher  vorsichtig  mit  schwachen,  constanten  (Rm-N-)  btrömen 
von  kurzer  Dauer  beginnen  und  sie  erst  dreister  anwenden,  wenn 
sie  dem  Kranken  wohlthätig  sind,  dagegen  davon  Abstand  nehmen, 
wenn  der  Arzt  oder  der  Kranke  eine  Verschlechterung  wahrzu- 
nehmen glauben.  ,        ■  .    -  T  , 

Ist  der  Process  chronisch  geworden,  d.  h.  hat  er  2  —  i  Jaüi 
und  länger  gedauert,  so  wird  man  annehmen  können,  dass  eine 
eigentliche  Erweichung  nicht  mehr  besteht,  dass  daher  die  oben 
empfohlenen  Vorsichtsmassregeln  nicht  mehr  erforderlich  sind.  Die 
Anwendung  stärkerer  constanter  Ströme  auch  auf  das  Ruckenmai  k 
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selbst  ist  nun  erlaubt,  auch  die  Anwendung  des  faradischen  Stromes 
imbedenklich.  Die  Erfahrungen  über  die  Erfolge  sind  noch  so  wenig 
abgeschlossen,  dass  sich  etwas  Bestimmtes  kaum  sagen  lasst.  Der 
günstige  Einfluss  des  Galvanismus  auf  den  pathologischen  Process 
im  Rückenmark  selbst  scheint  sehr  fraglich,  dagegen  die  Einwirkung 
auf  die  Haut,  die  Nerven  und  Muskeln  der  gelähmten  Glieder  un- 
zweifelhaft; nicht  nur  kann  die  Behandlung  der  in  ihnen  vorgehen- 
den (trophischen,  neuritischen  etc.)  Processe  an  sich  vortheilhaft  sein, 
sondern  auch  bei  den  nahen  Beziehungen,  besonders  der  Nerven 
zu  dem  erkrankten  Rückenmarksabschnitte  auf  den  letztern  gunstig 
einwirken.  An  sorgfältigen,  kritischen  Beobachtungen  über  diesen 
Einfluss  fehlt  es  aber  noch  sehr. 

Etwa  zu  derselben  Zeit,  wo  die  Electricität  m  Anwendung 
kommt,  tritt  eine  allmälige  Uebung  der  noch  thätigen  Muskeln  ein. 
Man  lässt  die  Patienten  sitzen,  die  Beine  bewegen,  stehen,  mit 
Unterstützung  gehen  etc.,  jede  üeberanstrengung  ist  aber  sorgfältig 
zu  vermeiden.  Wenn  die  Lähmung  so  hochgradig  ist,  dass  eine 
solche  Gymnastik  nicht  lohnt,  so  sucht  man  denselben  Effect  durch 
Faradisation  der  einzelnen  Muskeln  zu  erreichen. 

Auch  die  Bäder  kommen  erst  nach  Ablauf  des  eigentlich  ent- 
zündlichen Stadiums  in  Anwendung.  Im  Beginn  der  Krankheit 
widerrathe  ich  sie,  da  der  Transport  ins  Bad  dem  Kranken  nicht 
gut  bekommt  und  durch  Wärme  die  Congestion  im  Rückenmark 
gesteigert  wird.  Weiterhin  empfehlen  sich  zuerst  warme  Bäder, 
Kräuterbäder,  sodann  Schwefelbäder  und  Soolbäder:  man  kann  sie 
mit  warmer  Douche  aufs  Kreuz  oder  die  Extremitäten  verbinden, 
wobei  aber  nicht  zu  übersehen  ist,  dass  die  Erschütterung  einen 
starken  Reiz  ausübt. 

Badekuren  endlich  sollen  erst  nach  Ablauf  von  mehreren  (ca.  6 
und  mehr)  Monaten  verordnet  werden  und  auch  dann  schicke  man 
die  Patienten  in  möglichst  nahe  gelegene  Orte  und  empfehle  ihnen 
Vorsicht  in  Muskelanstrengungen  und  Erschütterungen.  Als  Bade- 
orte, welche  vornehmlich  wegen  ihrer  günstigen  Heilerfolge  berühmt 
sind,  nennen  wir:  Teplitz,  Wildbad,  Rehme,  Gastein,  Ragaz 
(Pfeffers),  hieran  schliessen  sich  die  Schwefelquellen  (Achen, 
Baden,  Schinznach  etc.)  ferner  alle  die  zahlreichen  Soolbäder,  die 
Fichtennadelbäder  (Wolfach,  Rippoldsau  etc.),  endlich  als  kräf- 
tigste Reizmittel  die  Eisen-  (Stahlbäder  und  Moorbäder:  Cudowa, 
Griesbach.  Franzensbad),  sowie  die  Seebäder,  von  denen  die 
letzteren  jedenfalls  erst  nach  Ablauf  von  1  bis  2  Jahren  zu  ver- 
suchen sind. 

Die  Erfolge  einer  solchen  Therapie  sind  bisher  zwar  keines- 
wegs befriedigende,  aber  wie  ich  glaube,  auch  jetzt  schon  recht 
dankenswerthe.  Freilich  sind  die  Fälle  totaler  Heilung  nur  relativ 
selten  und  wir  müssen  uns  vor  der  Hand  begnügen,  unvollständige 
Resultate  zu  erreichen,  wobei  die  Patienten  als  halbe  Invaliden 
fortleben.  Aber  wir  können  in  vielen  Fällen  entschieden  behaupten, 
das  stark  bedrohte  Leben  gerettet  und  schliesslich  einen  erträg- 
lichen Zustand  erzielt  zu  haben.   In  leichteren  Fällen  können  wir 
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durch  Vorsicht  gefährlichen  Verschlimmerungen  vorbeugen  und  da- 
mit die  Bedingungen  einer  völligen  oder  fast  völligen  Heilung  setzen. 

Als  Anhang  lasse  ich  noch  die  zwei  schon  oben  angeführten 
Krankengeschichten  folgen.*) 

1)  Myelitis  acuta  dorsalis.  Krankengeschichte  ohne  Autopsie.  Fall  von  mittlerer 
Intensität  und  Ausgang  in  chronische  Lähmung. 

II.  v.  D.,  Officier,  32  Jahre  alt,  war  seiner  Angabe  nach  als  Kind  scrofulös,  litt 
an  Drüsenanschwellungen,  Ausschlägen,  Augenentzündungen  bis  zum  16.  Jahre.  Ab- 
gesehen hiervon  und  späterhin  war  er  immer  gesund  und  blühend ,  er  litt  leicht  an 
„Wallungen",  indem  ihm  nach  stärkeren  Anstrengungen  leicht  Alles  zu  eng  und  zu 
heiss  war. 

Im  Frühjahr  1863  war  Patient  syphilitisch  inficirt,  gebrauchte  4  Wochen  lang  eine 
Quecksilber-  und  Schwitzkur,  war  dann  geheilt  und  hat  niemals  an  secundären  Er- 
scheinungen gelitten.  In  den  ersten  Tagen  des  Februar  1864  fühlte  sich  Patient  nicht 
mehr  so  wohl  wie  früher,  er  hatte  ein  unbestimmtes  Gefühl  von  Unwohlsein,  leichtes 
Frösteln,  geringen  Kopfschmerz  und  eine  leichte  Mattigkeit  in  den  Füssen,  besonders 
dem  rechten,  der  ihm  zuweilen  wie  eine  todte  Masse  zu  Boden  fiel.  Gegen  dieses  Un- 
wohlsein wandte  Patient  kalte  Abreibungen  an,  hörte  indessen  schon  nach  4 maligem 
Gebrauche  auf,  da  sie  ihm  nicht  zu  bekommen  schienen.  Etwa  5  Tage  nach  Beginn  dieser 
unbestimmten  Symptome  bemerkte  Patient  eines  Morgens  zu  seinem  Sckrecken,  dass  er 
keinen  Urin  lassen  konnte.  Den  ganzen  Tag  über  liess  er  keinen  Urin.  Abends  fühlte 
er  sich  unwohl,  besonders  belästigt  durch  den  Harndrang.  Trotzdem  ging  er  Abends 
zu  einem  Balle,  indessen  mit  einem  Gefühl  des  Missmuths,  ja  fast  der  Vernichtung. 
Rundtänze  waren  unmöglich,  seine  Dame  zog  ihn  mehr,  als  er  sie  führte.  Mit  Gewalt 
probirte  er  die  Beweglichkeit  seiner  Beine,  tanzte  noch  einen  Contre-Tanz,  dann  aber 
fuhr  er  nach  Hause,  besonders  gequält  durch  den  heftigen  Harndrang.  In  der  Nacht 
wurde  er  katheterisirt  und  fühlte  sich  etwas  freier  und  leichter.  Indessen  steigerte  sich 
doch  die  Schwerbeweglichkeit  der  Beine,  so  dass  Patient  schon  am  nächsten  Tage  ins 
Lazareth  ging.  Hier  wurde  er  mit  Blutentziehungen,  warmen  Bädern,  Katheterisiren 
und  Abführmitteln  behandelt  und  musste  zuletzt  mit  Rücksicht  auf  eine  etwaige  syphi- 
litische Ursache  der  Krankheit  noch  4  Wochen  lang  Zittmann'sches  Decoct  trinken. 
Der  Zustand  besserte  sich  erheblich,  Patient  konnte  schon  am  6.  Tage  den  Urin  allein 
lassen,  das  Gefühl  und  die  Beweglichkeit  in  den  Beinen,  besonders  in  dem  kränkeren 
rechten  besserte  sich  allmälig,  der  Gang  wurde  sicherer  und  Patient  wurde  kurz  vor 
Ostern  als  Reconvalescent  entlassen,  um  seine  Studien  in  der  Kriegs-Academie  wieder 
aufnehmen  zu  können.  .  . 

Etwa  8  Tage  nach  der  Entlassung  aus  dem  Lazareth  setzte  sich  Patient  aut  dem 
Wege  nach  der  Academie  einer  neuen  Erkältung  aus.  Der  Urin  fing  wieder  an  sehr 
unregelmässig  und  in  kleinen  Quantitäten  abzufliessen,  oft  konnte  ihn  Patient  nicht 
halten,  Stuhlgang  war  nur  schwer  zu  erzielen,  Gefühl  und  Bewegung,  namentlich  im 
rechten  Fusse,  nahmen  schnell  ab,  und  etwa  8  Tage  nach  dem  neuen  Anfall  konnte 
Patient  nur  unter  grosser  Unsicherheit  mit  Hülfe  eines  Stockes  gehen,  fiel  häufig  über 
die  Stubenteppiche,  und  der  Urin  floss  tropfenweise  ab.  nwi.«!.«™ 

Es  wurden  nun  mehrere  Aerzte  consultirt,  welche  die  Anwendung  des  Gluheisens 
beschlossen.  Die  Operation  geschah  unter  Chloroform  Von  der  Narkose  erwachend 
konnte  Patient  nun  seine  untern  Extremitäten  während  fast  3  Monaten  gar  nicht  be- 
wegen. Das  Gefühl  schwand  fast  gänzlich,  erhöhte  Reflexe  Zuckungen  durch  den 
ganzen  Körper,  welche  den  Schlaf  behinderten,  traten  ein  Der  Unn  floss  imwillkur- 
Uch  ab,  hartnäckige  Obstruction.  Zuletzt  konnte  Patient  auf  dem  durch  Reizsalb mvu, 1 
gehaltenen  Rücken  nicht  mehr  liegen,  aber  auch  auf  einem  Stuhle  zu  sitzen  war  er 
n  eh  m  Stande.  Nachdem  in  solcher  Weise  4  Wochen  verflossen  waren  >  ™rde 
mit  dem  constanten  Strome  behandelt.  Als  über  zehn  Sitzungen  ohne  jeden  Erfolg 
Sieben  wurde  diese  Behandlung  ausgesetzt  und  Jodkali  verordnet  .dabei  wi nde  die 
Blasenaffection  sorgfältig  behandelt,  Patient  war  viel  m  «»^r  Luft.  gacyerUjrf 
von  4  Monaten  fing  endlich  der  Zustand  an  sich  allmalig  zu  bessern  das  GefuhMv-urae 
Jeger  und  ein  geringer  Grad  von  Beweglichkeit  stellte  sich  in  den  Zehen-,  Fuss-  und 

*)  Vergl.  'auch  den  Fall  von  Myelitis  apoplectica  der  Halsgegend,  den  ich  in 
Virchow's  Archiv,  Bd.  46,  p.  476,  mitgetheilt  habe. 
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Kniegelenken  ein.  Bei  fortgesetztem  Gebrauch  des  Jod  und  warmer  Bader,  bei  dem 
GeSe frischer  Luft  war  die  Besserung  um  Weihnachten  dess elben  Ja hres  1864  so 
weTt  fortgeschritten,  dass  Patient  mit  Hülfe  eines  Dieners  und  eines  Stockes  ich  zu 
Erheben  und  einige  Schritte  zu  gehen  unternahm.  Auch  über  den  Urin  erhielt  e r  mehr 
Gewalt  weniger  über  den  Stuhlgang.  Die  Reflexbewegungen  obwohl  milder,  daueiten 
tot  Diese  Zustand  hat  sich  mit  geringen  Schwankungen  erhalten.  Im  Sommer  1865 
S^aÄSfflprSÄ  ging  dann  nach  Wildbad.  Die  Besserung  machte ,  einige 
Fortschritte,  namentlich  erholte  sich  Patient  körperlich  und  geistig.  Im  Sommer  1866 
gebrauchte  er  nochmals  Franzensbad,  zur  Nachkur  ein  Seebad.  Im  Herbst ,desselben 
Jahres  stellte  sich  die  überhaupt  erzielte  grösste  Beweglichkeit  und  Selbstständigkeit  in 
Patient  konnte  mit  Hülfe  von  zwei  Stöcken  allem  gehen,  zeitweise  selbst  mit  einem 
Stock  5-800  Schritte  im  Garten  zurücklegen.  Auch  die  Urinentleerung  war  leichtei. 
Schlaf,  Appetit,  Ernährung  gut. 

Wie  es  scheint  hat  sich  Patient  bei  den  Gehversuchen  etwas  zu  viel  zugemuthet, 
denn  im  Herbst  des  Jahres  1866  versagte  das  stets  schwächere  rechte  Bein  mitunter 
den  Dienst,  ohne  dass  sich  Patient  einer  Ursache  bewusst  war,  ohne  eine  Schmerzeui- 
nfinduntf  Das  Knie  krümmte  sich  nach  vorne,  nur  die  Fussspitze  trat  auf,  so  dass 
Patient  "viel  an  Sicherheit  im  Gehen  und  Stehen  verlor.  Diese  Verschlimmerung  b heb 
leider  im  Winter  1866/67  bestehen,  wurde  auch  im  Sommer  1867  durch  Franzensbad 
und  Colberg  nicht  gebessert.  Nun  wurde  der  constante  Strom  verordnet,  zu  welchem 
Behufe  sich  Patient  am  10.  November  1867  in  die  medicinische  Klinik  zu  Königsberg 
aufnehmen  liess.  Uebrigens  war  ein  merklicher  Erfolg  von  der  6 wöchentlichen  Kur 
nicht  zu  constatiren. 

Status  praesens.  Kräftig  gebauter  Mann,  von  guter  Muskulatur,  guter  Ernäh- 
rung, blühendem  Aussehen.  Heitere  Gemüthsstimmung.  Die  Klagen  des  Patienten  be- 
ziehen sich  auf  seine  Unfähigkeit  zu  gehen,  auf  Stuhlverstopfung  und  Harnbeschwerden. 
Keine  Schmerzen.  Das  Gehen  ist  nur  mit  Hülfe  zweier  Stöcke  möglich,  dabei  werden 
die  Füsse  schleppend  am  Boden  hingezogen,  kräftige  Bewegungen  im  Hüftgelenk  fehlen, 
auch  ist  die  Streckung  nicht  kräftig,  besonders  ist  das  Auftreten  mit  dem  rechten  Fuss 
erschwert  durch  die  Pes  equinus  -  Stellung  in  Folge  der  Contractur  der  Gastrocnemii. 
Patient  fühlt  den  Fussboden  mit  beiden  Füssen  ganz  deutlich.  Im  Liegen  kann  er 
in  den  Hüftgelenken  nur  geringe ,  relativ  unkräftige  Bewegungen  ausführen ,  die  Be- 
wegungen zeigen  aber  durchaus  keine  Unsicherheit.  In  den  Kniegelenken  sind  eben- 
falls Beugungen  und  Streckungen  möglich,  aber  nur  wenig  ausgiebig.  Das  rechte  Bein 
zeigt  auch  in  der  Ruhe  keine  völlige  Streckung  im  Kniegelenk.  Die  Bewegungen  im 
Fussgelenk  sind  möglich,  aber  links  viel  ergiebiger  als  rechts.  Die  Zehen  können  an 
beiden  Füssen  in  Plantarflexion  gebracht  und  auch  wieder  leicht  extendirt  werden 
(Dorsalflexion).  Die  Reflexerregbarkeit  zeigt  sich  bei  ruhiger  Lage  im  Bette  ziemlich 
lebhaft  erhöht. 

Die  Sensibilität  ist  so  weit  erhalten,  dass  Patient  an  beiden  Unterextremitäten 
Berührungen  mit  der  blossen  Hand  wahrnimmt  und  den  Unterschied  von  Stechen, 
Kneipen,  Drücken,  Kratzen  angiebt.  Indessen  ist  die  Unterscheidung  doch  je  weiter 
herunter  desto  unsicherer,  am  Oberschenkel  besser  als  am  Unterschenkel,  hier  besser 
als  am  Fuss.  Ueberall  empfindet  der  rechte  Fuss  schlechter  als  die  entsprechende 
Region  des  linken.  —  Die  electrische  Erregbarkeit  der  Muskeln,  durch  den  constanten 
Strom  geprüft,  ist  vollkommen  gut  erhalten. 

Hinsichtlich  der  unwillkürlichen  Zuckungen  der  Beine  giebt  Patient  noch  an,  dass 
er  oft  im  Bette  liegend  und  besonders  im  Uebergang  vom  Wachen  zum  Einschlafen 
aus  dem  Halbschlummer  dadurch  geweckt  werde,  dass  seine  Füsse  sich  in  zitternder 
Bewegung  befinden.  Früher  hat  er  von  diesen  zitternden  Bewegungen  nichts  gemerkt, 
erst  späterhin,  in  den  letzten  Jahren  sind  sie  eingetreten.  — 

Epikrise.  Die  Entwicklung  dieses  Falles  zeigt  zwar  nicht  ganz  plötzliche  Anfälle 
von  hochgradiger  Lähmung,  aber  nachdem  einige  Zeit  Prodrome  vorangegangen  stellt 
sich  plötzlich  Harnverhaltung  und  Steifigkeit  der  Bewegungen  ein,  welche  sich  so 
steigern,  dass  Patient  am  nächsten  Tage  ins  Lazareth  ging.  Hier  wurde  er  unter 
einer  zweckmässigen  Behandlung  gebessert,  aber  zu  früh  entlassen.  In  Folge  neuer 
Erkältung  steigern  sich  die  Beschwerden  und  nach  8  Tagen  ist  die  Lähmung  stärker 
als  sie  vorher  gewesen ;  sie  steigert  sich  in  der  Chloroform-Narkose  zur  vollkommenen 
Lähmung,  welche  den  Patienten  an  den  Rand  des  Grabes  bringt.  Nach  Verlauf  von 
5—6  Monaten  beginnt  die  Besserung  und  macht  nur  langsame,  aber  ziemlich  stetige 
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Fortsehn  to  und  hatte  Weihnachten  1864,  d.  h.  fast  2  Jahre  nach  Beginn  der  Erkrankung 
ihren  Höhepunkt  erreicht.  Späterhin  stellt  sich  eine  Verschlimmerung  ein  durch  Con- 
tractu.- im  Knie-  und  *  ussgelenk ,  welche  vielleicht  Folge  von  Ueberanstrengung  war. 

Man  wird  sich  bei  Betrachtung  des  Krankheitsverlaufes  nicht  der  Ansicht  ent- 
schlagen können,  dass  eine  richtigere  Würdigung  des  vorliegenden  Processes  einen 
besseren  Ausgang  hätte  erzielen  und  vor  allen  Dingen  das  verhängnissvolle  Recidiv 
um  Ostern  18b3  hatte  verhindern  können. 


2)  Subacute  Myelitis  in  Folge  von  Schreck.  Schwerer  Verlauf.  Allmälige  Heilung 

des  Decubitus.    Contractur  der  Kniee. 

Rosalie  B.,  Kammerjungfer,  21  Jahre  alt,  recipirt  am  28.  März  1873  zu  Strassburg. 
In  ihren  Kinderjahren  will  Patientin  die  Masern  durchgemacht  haben  und  späterhin 
niemals  bettlägerig  krank  gewesen  sein.  Die  Menstruation,  welche  im  17.  Lebensjahre 
eintrat,  soll  zwar  regelmässig,  aber  immer  mit  Schmerzen  verbunden  gewesen  sein. 
Den  Beginn  ihres  jetzigen  Leidens  datirt  Patientin  seit  Anfang  Januar  1873.  Damals 
war  sie  eines  Abends  etwas  spät  zu  Bett  gegangen  und  dem  Einschlafen  nahe,  als 
sie  plötzlich  durch  mächtiges  Auflodern  von  Flammen  aus  dem  gegenüberstehenden 
Hause  aufgeschreckt  wurde.  Vor  Angst  und  Entsetzen  kaum  ihrer  Sinne  mächtig,  eilte 
sie  in  das  Nebenzimmer,  um  die  dort  Schlafenden  zu  wecken.  Nachdem  das  Feuer 
kurze  Zeit  darauf  gelöscht  war  und  Patientin  wieder  ihr  Bett  aufgesucht  hatte,  ver- 
spürte sie  sofort  heftige  reissende  Schmerzen  im  linken  Beine;  dieselben 
sassen  fix  im  Knie  und  im  dicken  Fleische  der  Wade.  Gleichzeitig  mit  diesen  Schmerzen 
hatte  sich  ein  unangenehmes  Gefühl  der  Vertodtung  des  ganzen  linken  Beines  einge- 
funden, Patientin  bewegte  dasselbe  während  der  Nacht  fortwährend  hin  und  her,  um 
wieder  Leben  in  dasselbe  hineinzubringen.  Am  nächsten  Morgen  schon  schleifte  dies 
Bein  beim  Gehen  erheblich  nach.  Einige  Tage  später  stellte  sich  lästiger  Urindrang 
ein,  sie  musste  fast  jede  Viertelstunde  das  Wasser  lassen  und  bald  floss  dasselbe  zeit- 
weise auch  unfreiwillig  ab.  —  Die  nächste  Menstruation  sistirte  fast  gänzlich  und  war 
mit  lebhaften  Schmerzen  im  Unterleibe  verbunden.  Zu  diesen  Symptomen  kam  noch 
eine  hartnäckige  Stuhlverstopfung  hinzu.  Zuweilen  soll  der  Stuhlgang  8—10  Tage  lang 
ausgeblieben  sein.  Trotz  all  dieser  Beschwerden  versuchte  Patientin  noch  die  nächsten 
Wochen  umherzugehen  und  zu  arbeiten,  bis  sie  vor  8  Tagen  Morgens  beim  Aufstehen 
und  Auftreten  heftige  Schmerzen  im  linken  Bein  empfand  und  auch  das  bisher  ganz 
gesunde  rechte  Bein  eine  deutliche  Schwäche  zeigte,  so  dass  es  beim  Gehen  schleifte. 
Sobald  sie  nur  drei  Schritte  ging,  fingen  die  „Nerven"  an  zu  reissen  und  sie  fiel  zu 
Boden.  Patientin  blieb  daher  während  der  letzten  8  Tage  meistentheils  zu  Bett.  Am 
28.  März  wurde  sie  in  die  medicinische  Klinik  aufgenommen.  — 

Status  praesens  vom  1.  April  1873.  Patientin  ist  ein  kräftig  gebautes  und 
ziemlich  gut  genährtes  Frauenzimmer,  von  etwas  blasser  Gesichtsfarbe  und  natürlichem 
Gesichtsausdrucke.  Sie  liegt  beständig  im  Bette,  vermag  sich  von  der  einen  Seite  auf 
die  andere  zu  legen,  aber  nur  mit  Mühe  und  Anstrengung  aufzurichten.  Sie  ist  fieber- 
frei und  ihr  Bewusstsein  ungetrübt.  Die  subjectiven  Klagen  beziehen  sich  auf  die  Un- 
fähigkeit zu  gehen  und  Zuckungen  in  den  Beinen,  durch  welche  der  Unterschenkel  oft 
gegen  den  Oberschenkel  flectirt  wird  und  heftige  Schmerzen  entstehen.  Diese  Zuckungen 
und  Schmerzen  sollen  links  erheblich  intensiver  sein  als  rechts  Ferner  beschwert  sich 
Patientin  über  ein  Gefühl  von  Vertodtung  des  ganzen  linken  Beines,  dasselbe  sei  ganz 
eingeschlafen  und  es  käme  ihr  häufig  so  vor,  als  sei  es  gar  nicht  vorhanden.  Hart- 
näckige Stuhlverstopfungen  und  öfteres  unfreiwilliges  Abfliessen  des  Urins  bei  Tag  und 
Nacht  bilden  den  Schluss  der  subjectiven  Klagen.  —  Die  oberen  Extremitäten  sind  in 
keiner  Weise  krankhaft  afficirt.  —  Patientin  vermag  sich  nur  mit  äusserster  Mühe  im 
Bette  ein  wenig  aufzurichten.  Die  Wirbelsäule  zeigt  nirgends  eine  Deformität.  Spontane 
Schmerzhaftigkeit  im  Verlaufe  derselben  ist  nicht  vorhanden,  ebenso  wenig  schmerzt 
Druck  auf  die  Processus  spinosi.  — 

Die  Beine  liegen  grade  gestreckt,  die. Fussspitzen  etwas  nach  innen  gekehrt;  die 
Muskulatur  der  Beine  ist  kräftig  entwickelt,  zwischen  beiden  Seiten  ist  kein  Unterschied 
wahrzunehmen.  Beide  Unterextremitäten  können  kaum  15  Cm.  hoch  erhoben  werden, 
ohne  dass  Patientin  vor  Schmerz  die  Zähne  aufeinanderpresst.  —  Aus-  und  Einwärts- 
drehung des  Fusses  ist  behindert,  dagegen  Rotationen  des  Oberschenkels  nach  aussen 
und  innen  beiderseits  möglich.   Streckung  und  Beugung  im  Fussgelenk  gut  ausführbar. 
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Das  übereinanderlegen  der  Beine  ist  erschwert  und  mit  heftigen  Schmerzen  im  linken 
Unterschenkel  verbunden.  Bei  gebeugten  Knieen  wird  den  Streckversuchen  tast  gar 
kein  Widerstand  entgegengesetzt.  Active  Flexion  im  linken  Kniegelenk  ist  ganz  un- 
möglich. —  Die  Reflexerregbarkeit  ist  deutlich  erhöht.  —  Die  electro-musku  are  Motilität 
und  Sensibilität  intact.  Spontane  Schmerzen  empfindet  Patientin,  sobald  Zuckungen 
in  den  Beinen  auftreten.  Dieselben  sollen  besonders  links  heftig  sein  und  von  der 
kleinen  Zehe  an  der  äusseren  Seite  bis  zur  Mitte  des  Oberschenkels  hinaufziehen,  sie 
sind  heftig  reissend,  dauern  jedoch  niemals  lange  an.  Am  linken  Beine  werden  Nadel- 
stiche schlecht  empfunden,  rechts  dagegen  gut  percipirt  und  genau  localisirt.  —  Der 
ürin  wird  zuweilen  unwillkürlich  entleert.  Der  Stuhlgang  retardirt.  Menses  seit  Januar 
ausgeblieben.  —  Schlaf  und  Appetit  sind  gut.  Im  Bereiche  des  Respirations-  und 
Circulationssystems  nichts  Abnormes  nachzuweisen. 
Ord.:  Einreibungen  von  Ungt.  einer. 

Die  Symptome  boten  in  der  Folge  einen  nicht  unbedeutenden  Wechsel  der  Intensität, 
die  Schmerzen  und  Zuckungen  variirten  an  Heftigkeit  und  Häufigkeit,  die  Schmerzen 
erstreckten  sich  mehrfach  bis  in  die  Schultern  und  Arme.  Am  1.  Mai  bot  Patientin 
folgenden  Zustand  dar:  sie  klagt  über  stechende  Schmerzen  im  ganzen  Leibe,  die  sich 
vom  Nabel  bis  in  die  Höhe  des  Proc.  xiphoid.  ziehen  und  an  die  seitlichen  Parheen 
der  Rippenbogen  übergehen.  Rückenlage,  blasses  Aussehen,  kein  Fieber,  Sensonum 
frei.  Respiration  ruhig,  Appetit  vorhanden,  Stuhlgang  durch  Clysmata  regelmässig. 
Das  Abdomen,  leicht  aufgetrieben,  ist  schon  bei  leichtem  Fingerdruck  auf  die  Haut 
äusserst  empfindlich,  bei  tiefem  Druck  nehmen  diese  Schmerzen  kaum  zu.  Nadelstiche 
■werden  axif  der  Haut  des  Abdomen  gar  nicht  empfunden,  das  Gefühl  für  dieselben 
beginnt  erst  an  der  6.  Rippe  beiderseits.  Oberhalb  ist  die  Empfindung  gut,  auch  an 
Armen  und  Händen  ist  die  Sensibilität  intact,  die  Bewegungen  der  obern  Extremitäten 
sind  vollkommen  frei,  doch  erscheint  der  Händedruck  links  schwächer  als  rechts. 

Die  Beine  der  Patientin  liegen  vollkommen  gestreckt,  spontan  vermag  Patientin  das 
rechte  Bein  nur  5  Cm.,  das  linke  gar  nicht  vom  Lager  zu  erheben,  die  Beugung  im  Knie 
kann  rechts  kaum  merklich,  links  gar  nicht  ausgeführt  werden,  rechts  können  alle  Zehen, 
links,  nur  der  Hallux  bewegt  werden.  Während  der  Untersuchung  deutliche  Muskel- 
zuckungen im  Quadriceps.  Die  passive  Abduction  der  Schenkel  stösst  auf  einen  starken 
Widerstand  der  Muse.  Adductores,  deren  eintretende  Contraction  man  deutlich  sieht 
und  fühlt.  Auch  der  Versuch  die  Beine  passiv  zu  erheben,  stösst  auf  Widerstand, 
besonders  aber  besteht  eine  so  starke  Extensions-Contractur  in  den  Knieen,  dass  eine 
passive  Flexion  nur  in  ganz  geringer  Ausdehnung  möglich  ist.  Dabei  äussert  Patientin 
lebhafte  Schmerzen  in  der  Muskulatur  des  Oberschenkels.  —  Die  Haut  beider  Beine 
trocken,*)  die  Temperatur  des  linken  kühler  als  des  rechten.  Kräftige  Nadelstiche 
werden  auf  der  Haut  des  rechten  Unterschenkels  gut  percipirt,  links  werden  sie  nicht 
empfunden,  dagegen  treten  lebhafte  Reflexzuckungen  ein.  —  Auf  dem  Gesäss  kein 
Decubitus,  in  der  Gegend  des  Kreuzes  und  der  Glutaeen  werden  Nadelstiche  deutlich 
und  präcise  empfunden.  Beim  Harnlassen  keine  Schmerzen,  keine  Incontinenz,  nur  muss 
Patientin  häufig  das  Wasser  lassen.  Urin  sauer,  7—800  Ccm.,  spec.  Gewicht  1015. 

Am  Abend  des  4.  Mai  bekam  Patientin  folgenden  Anfall,  wie  sie  einen  ganz  ähn- 
lichen bereits  vor  4  Wochen  dargeboten  hatte.  Sie  bekam  4  Uhr  Nachmittags  Neigung 
zum  Erbrechen,  nach  Va  Stunde  Erbrechen,  das  sich  mehrmals  wiederholte.  Nach  dem 
Erbrechen  traten  verbreitete  Muskelzuckungen  auf,  die  Hände  zitterten,  dann  zogen 
sich  die  Zuckungen  in  den  Leib  und  in  die  Füsse,  Patientin  stöhnte  fortwährend  und 
war  kaum  im  Stande  zu  sprechen.  Sie  hatte  dabei  Schmerzen  im  Kopfe  und  Alles 
schien  sich  im  Wirbel  um  sie  zu  drehen.  Der  Anfall  dauerte  ca.  1  Stunde.  Nach 
demselben  erschien  die  Patientin  sehr  abgespannt,  das  Gesicht  geröthet,  die  Haut  feucht, 
sie  klagte  noch  über  Mattigkeit  und  Kopfschmerz.  Puls  72.  Temperatur  normal.  Die 
Nacht  war  unruhig,  wenig  Schlaf. 

16.  Mai.  Seit  einigen  Tagen  sind  die  Schmerzen  im  Leibe  und  Rücken  wieder 
heftiger.  Patientin  klagt,  dass  die  Beine  viel  steifer  geworden  seien  und  oft  in  die 
Höhe  schnellten.  Stuhlgang  und  Urin  gehen,  jedoch  nicht  immer,  unwillkürlich  ab. 
Auf  dem  linken  Hinterbacken  ist  heute  beginnender  Decubitus  zu  beobachten. 

19.  Mai.  Urin  1000  Ccm.,  spec.  Gewicht  1014,  stark  alkalisch,  trübe,  mit  weiss- 
lichem  Sediment,  stark  übelriechend.   Zu  bemerken  ist,  dass  seit  gestern  eine  mit 

*)  Haut  des  Oberkörpers  feucht. 


192 


Die  acute  Myelitis. 


heller  Flüssigkeit  gefüllte  Blase  aufgetreten  ist,  welche  den  grössten  Theil  des 
äusseren  Randes  ain  linken  Fusse  einnimmt.  —  Decubitus  handtellergross.  —  Kein 
Fieber.    Subjectives  Befinden  weniger  gut,  Appetit  gering.  — 

I.  Juni.  Der  Grund  des  Decubitus  beginnt  sich  zu  reinigen  (er  ist  10  Cm.  lang, 
5  Cm.  breit).  Rechts  hat  sich  auf  der  Gegend  des  Trochanter  die  Epidermis  in  mehreren 
grossen  Blasen  aufgehoben  und  nach  Berstung  derselben  grosse  missfarbig  schwärz- 
liche Stellen  mit  rother  Demarkation  hinterlassen.  Auch  am  Fuss  ist  die  Blase  in  ein 
solches  Decubitusgeschwür  übergegangen,  das  sich  zu  reinigen  beginnt.  Geringes  Oedem 
der  Malleolcn. 

Die  Behandlung  bestand  seit  8  Tagen  in  Anwendung  von  subcutanen  Strychnin- 
Injectionen,  täglich  'Ao  Gm.  (0,0015).  —  Sorgfältige  Behandlung  des  Decubitus. 

II.  Juni.  Patientin  liegt  seit  einigen  Tagen  in  der  Bauchlage  wegen  des  Decubitus. 
Am  rechten  Trochanter  besteht  ein  Substanzverlust  von  Handtellergrösse  bis  auf  die 
Muskulatur,  grösste  Tiefe  3—4  Cm.,  vom  oberen  Rande  zieht  sich  ein  breiter  hyper- 
ümischer  und  mit  ekzematösen  Blasen  besetzter  Streifen  zur  Wirbelsäule  hin.  Beim 
Entblössen  und  Berühren  der  Wunde  äusserst  lebhafte  Reflexbewegungen.  Links  ist 
der  Decubitus  flach,  gute  Granulutionen.  —  Die  Beine  sind  total  gelähmt,  auch  die 
Sensibilität  in  denselben  ist  erheblich  beeinträchtigt.  Zuckungen  treten  häufig  auf,  theils 
spontan,  theils  in  Folge  peripherischen  Reizes.  Die  äusserst  lebhaften  Reflexzuckungen 
sind  links  entschieden  stärker  als  rechts.  Mässige  Contracturen  in  beiden  Kniegelenken. 
Die  Bauchmuskeln  sind  in  keiner  Weise  afficirt.  Die  Incontinenz  von  Seiten  der  Blase 
besteht  fort.    Patientin  ist  matt,  blass  und  abgemagert.   Beständiges  Fieber. 

20.  Juni.  In  der  linken  Glutaealgegend  hat  sich  der  Decubitus  abgeflacht  und 
grossentheils  mit  guten  Granulationen  ausgefüllt,  auch  rechts  hat  er  sich  gereinigt, 
geht  aber  noch  so  tief,  dass  nicht  nur  die  Sehnen  der  Glutaeen,  sondern  auch  der 
Knochen  in  der  Ausdehnung  eines  Thalers  blossgelegt  ist.  An  der  Innenseite  des 
linken  Oberschenkels  zwei,  mit  gelblicher  Flüssigkeit  erfüllte,  ca.  1  Franc  grosse  Blasen. 
An  der  linken  Ferse  ist  der  Decubitus  am  Vernarben,  geringer  Decubitus  auf  beiden 
Knieen.  Incontinentia  urinae  et  alvi.  Lähmung  unverändert.  Reflexzuckungen,  wie 
es  scheint,  weniger  lebhaft  als  früher.  —  Beständige  Bauchlage. 

Ord. :  Chinadecoct  und  Chinawein. 

15.  Juli.  Patientin  nimmt  immer  noch  die  Bauchlage  ein,  das  Allgemeinbefinden 
subjectiv  besser.  Kein  Fieber.  Der  Decubitus  über  dem  rechten  Trochanter  hat  sich 
gereinigt,  links  tendirt  er  zur  Heilung.  Die  Lähmungserscheinungen  scheinen  sieh  etwas 
gebessert  zu  haben,  Patientin  vermag  die  Beine,  zwar  nur  sehr  wenig,  spontan  zu  be- 
wegen. Die  Empfindung  hat  sich  entschieden  gebessert,  indem  Patientin  Nadelstiche 
und  Berühren  der  Beine  besser  fühlt.  —  Schlaf  und  Appetit  sehr  gut. 

Status  praesens  vom  10.  November  1873.  Das  Allgemeinbefinden  war  in  der 
letzten  Zeit  ein  relativ  gutes.  Patientin  war  fieberfrei,  hatte  guten  Schlaf  und  Appetit, 
keine  Schmerzen,  nur  etwas  retardirten  Stuhlgang.  —  Der  Decubitus  an  der  rechten 
Hüfte  macht  entschieden  Fortschritte  in  der  Heilung,  die  etwa  noch  fünffrankengrosse 
Geschwürsfläche  ist  mit  guten  Granulationen  bedeckt.  —  Die  Kranke  nimmt  nun  wie- 
der die  Rückenlage  ein.  Beide  Oberschenkel  befinden  sich  in  starker  Flexion  und 
Adduction,  so  dass  sie,  sich  etwas  kreuzend,  fest  an  einander  liegen.  Ebenso  sind 
die  Unterschenkel  kräftig  flectirt  und  die  Füsse  nahe  dem  Gesässe  gelagert.  Die  Haut 
der  untern  Extremitäten  lässt  sich  etwas  kühler  anfühlen  als  am  übrigen  Körper,  sie 
ist  meist  mässig  feucht.  —  Willkürliche  Bewegungen  können  fast  gar  nicht  ausge- 
führt werden.  Nur  in  den  Zehen  des  rechten  Fusses  scheint  eine  Spur  von  Motilität 
vorhanden  zu  sein.  Beim  Abduciren  der  Beine,  ebenso  beim  Versuche,  dieselben  zu 
strecken  stellt  sich  ein  ziemlich  erheblicher  Widerstand  ein,  der  sich  jedoch  durch 
allmälieen  Zug  überwinden  lässt.  Man  kann  auf  diese  Weise  beide  Beine  fast  völlig 
strecken  und  ziemlich  weit  abduciren;  nach  Nachlass  des  Zuges  nehmen  indess  die 
Beine  durch  langsame  Contraction  ihre  frühere  Stellung  wieder  ein.  —  Bei  diesen 
Manipulationen  treten  keine  Schmerzen  auf.  Spontane  Schmerzen  sind  auch  nicht  mehr 
vorhanden.  -  Die  Sensibilität  ist  bedeutend  herabgesetzt.  Die  Kranke  fühlt  wohl  Be- 
rührungen und  Nadelstiche,  jedoch  nur  schwach,  zeitweise  auch  gar  nicht;  ebenso  vei> 
mag  sie  dieselben  nicht  richtig  zu  localisiren.  So  riebt  sie  an,  man  steche  in  das 
linke  Bein,  während  man  in  das  rechte  sticht,  und  umgekehrt  Bei  Berahraneen  und 
auch  spontan  treten  Reflexzuckungen  auf  und  zwar  in  der  Weise,  dass  die  Schenkel 
stärker  flectirt  werden.  Diese  Bewegungen  gehen  indess  mit  relativer  Langsamkeit  v 
statten.  —  Urin  und  Stuhlgang  lässt.  die  Kranke  theil  weise  unter  sich  gehen.  — 
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Vor  8  Tagen  wurde  der  Versuch  gemacht,  das  linke  Bein  mittelst  Heftpflaster- 
streck verband  für  einige  Stunden  des  Tages  zu  strecken.  Alsbald  trat  jedoch i  ein  circa 
thalergrosser  Decubitus  um  den  Aussenrand  des  Fusses  auf,  so  dass  von  dieser  Be- 
handlung wieder  abgestanden  werden  musste.  Die  exulcenrte  Stelle  zeigt  bis  jetzt 
wenig  Tendenz  zur  Heilung,  ist  mit  schlaffen  Granulationen  bedeckt. 

Ord.:  Der  constante  Strom  wird  jeden  zweiten  Tag  ca.  10  Minuten  angewandt, 
15_20  E.,  der  eine  Pol  auf  die  Wirbelsäule,  der  andere  auf  die  Extensoren  der  Ober- 
schenkel. Bei  Wendungen  erfolgen  massige  Zuckungen  der  Muskeln,  die  auffällig  lang- 
sam vor  sich  gehen.  Die  Muskeln  brauchen  entschieden  mehr  Zeit,  als  unter  normalen 
Verhältnissen,  um  aus  dem  Zustande  der  Contraction  in  den  der  Erschlaffung  zurück- 
zukehren. 

12.  December.  In  Bezug  auf  Motilität  und  Sensibität  hat  sich  keine  erhebliche 
Veränderung  gezeigt.  Die  Kranke  sitzt  am  Tage  einige  Stunden  im  Lehnstuhl.  Sie 
kann  in  sitzender  Stellung  die  Beine  fast  auf  den  Boden  setzen.  —  Der  Decubitus  an 
der  Hüfte  ist  jetzt  völlig  geheilt,  ebenso  die  Ulceration  am  linken  Fusse.  An  den 
Stellen,  wo  der  Luftkranz  drückt,  treten  noch  kleine  flache  Excoriationen  am  Gesäss 
auf,  pflegen  aber  immer  schnell  wieder  zu  vernarben.  —  Es  werden  täglich  passive 
Streckversuche  der  untern  Extremitäten  vorgenommen. 

24.  April  1874.  Beide  Unterextremitäten  sind  wie  früher  stark  flectirt  und  ad- 
ducirt,  so  da^s  beide  Kniee  fest  gegen  einander  gepresst  sind.  Das  linke  Bein  befindet 
sieh  oft  in  starken,  zitternden,  unwil'kürlichen  Bewegungen.  Minimale  Bewegungen  in 
den  Zehen  sind  möglich,  links  jedoch  weniger  als  rechts.  Die  Sensibilität  ist  beider- 
seits abgeschwächt,  die  Reflexerregbarkeit  erheblich  gesteigert.  Die  Incontinentia  urinae 
besteht  fort,  der  Stuhlgang  kann  etwas  länger  zurückgehalten  werden. 

19.  Mai.  Die  Decubitusnarbe  ist  seit  3  Wochen  an  der  rechten  Hüfte  wieder  auf- 
gebrochen und  macht  wenig  Fortschritte  in  der  Heilung.  Am  Gesässe  sind  ausserdem 
noch  mehrere  flache  Wundstellen  entstanden.  Das  Allgemeinbefinden  der  Krauken  ist 
sonst  ein  ziemlich  gutes.  Schlaf  und  Appetit  gut,  der  Stuhlgang  retardirt.  Die  Menses 
erscheinen  seit  einigen  Monaten  wieder  regelmässig.  Seit  etwa  14  Tagen  klagt  Patientin 
über  Schmerzen  im  Kreuze,  die  zeitweise  exacerbiren  und  dann  als  stechend  bezeichnet 
werden.  Sie  beschränken  sich  auf  die  Gegend  sämmtlicher  Lendenwirbel  und  strahlen 
angeblich  nicht  nach  andern  Punkten  aus.  —  Druck  und  Beklopfen  dieser  bezeichneten 
Gegend  wird  schmerzhaft  empfunden. 

23.  Mai.  Die  Schmerzen  im  Rücken  sollen  heftiger  geworden  sein,  zugleich  mit 
dem  Eintritt  der  Regel  am  gestrigen  Tage.  Sie  sind  nicht  nur  auf  den  Rücken  be- 
schränkt, sondern  ziehen  auch  von  demselben  nach  vorne  zu  in  die  Magengegend. 
Patientin  hat  das  Gefühl,  als  wäre  ihr  ein  enger  Gürtel  um  den  Leib  gelegt.  — 

20.  Juni.  Das  Befinden  der  Patientin  hat  sich  insofern  gebessert,  als  der  Decubitus 
wieder  fast  gänzlich  verheilt  ist  und  der  Urin  etwas  länger  zurückgehalten  werden  kann. 
Auch  die  Kreuzschmerzen  sind  geschwunden.  Die  Kranke  sitzt  den  Tag  über  ausser 
Bett.    An  den  Bei  uen  keine  wesentliche  Aendcrunff. 

10.  August.  Seit  einigen  Tagen  links  in  der  Gegend  des  Trochanter  major  um- 
fangreicher Decubitus.  Klage  über  häufiges  Frösteln  und  stechende  Schmerzen  in  bei- 
den Knieen.  Besonders  lästig  sind  der  Patientin  unwillkürliche  Bewegungen  der  untern 
Extremitäten.  Das  eine  Bein  ziehe  sich  plötzlich  hinauf,  das  andere  gehe  hinab,  ohne 
dass  sie  etwas  dagegen  zu  thun  vermöge.  Temperatur  gestern  Abends  38,4;  heute 
früh  37,4. 

Status  praesens  vom  28.  October  1874.  In  letzter  Zeit  hat  Patientin  häufiger 
Frost  und  Temperatursteigerungen  bis  39,6  gehabt.  Der  Decubitus  war  auch  an  einigen 
vernarbten  Stellen  wieder  aufgebrochen.  In  letzter  Nacht  hat  Patientin  schlecht  ge- 
schlafen, angeblich  wegen  Schmerzen  in  den  linksseitigen  Decubituswunden.  Der  Ge- 
sichtsausdruck  der  Patientin  ist  etwas  matt  und  angegriffen,  das  Gesicht  anämisch,  ihr 
Ernährungszustand  noch  relativ  gut.  Sie  klagt  besonders  über  Zuckungen  in  den 
Beinen,  stechende  Schmerzen  in  den  Decubitalgeschwüren,  und  darüber,  dass  sie  nach 
wie  vor  stark  schwitzt,  aber  nur  an  den  Füssen  bis  zur  Magengrube  hinauf.  Appetit 
massig.  Stuhlgang  etwas  retardirt.  Die  Haut  etwas  wärmer  als  normal,  auf  der  Brust 
trocken,  am  untern  Theil  des  Abdomen  und  an  den  untern  Extremitäten  ganz  feucht 
und  entschieden  kälter  als  an  den  Armen.  —  Ueber  dem  rechten  Trochanter  ist,  der 
Decubitus  ziemlich  unverändert.  Links  reinigt  sich  die  Wunde  etwas  an  den  Rändern, 
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in  der  Tiefe  ist  sie  missfarbig,  mit  Schorf  bedeckt.  —  Der  kleine  Decubitus  am  Ge- 
siiss  von  missfarbigem  Aussehen. 

Beide  Beine  sind,  wie  früher,  stark  im  Hüft-  und  Kniegelenk  gebeugt,  so  dass 
die  Fersen  fast  die  Nates  berühren,  ausserdem  sind  die  Kniee  gegen  einander  gepresst, 
das  rechte  etwas  über  dem  linken  stehend.  Hin  und  wieder  erfolgen  zuckende  Con- 
tractionen  (häufiger  im  linkon  als  im  rechten  Beine),  durch  welche  die  untern  Extre- 
mitäten noch  stärker  flectirt  und  hinaufgezogen  werden.  Passiv  die  Beine  gänzlich  zu 
strecken  ist  selbst  mit  grosser  Gewalt  nicht  möglich,  ebenso  stösst  der  Versuch,  die 
Kniee  von  einander  zu  entfernen,  auf  einen  erheblichen  Widerstand.  —  Activ  können 
beide  Beine  etwas  weiter  nach  oben  gezogen  werden,  doch  nicht  einzeln,  sondern  immer 
beide  zusammen.  Streckbewegungen  irgend  welcher  Art  sind  dagegen  nicht  ausführbar. 
Nur  die  Zehen  können  minimal  bewegt  werden,  links  etwas  mehr  als  rechts.  —  Die 
Muskulatur  der  Unterschenkel  schlaff  und  mager,  an  den  Oberschenkeln  springen  die 
Adductoren  stark  gespannt  hervor,  weniger  die  Flexoren.  Der  Quadriceps  sehr  schlaff 
anzufühlen.  —  Durch  die  Bauchdecken,  die  leicht  einzudrücken,  fühlt  man  die  con- 
trahirten  Muse.  Psoas  deutlich  hindurch.  —  Die  Sensibilität  ist  an  beiden  Füssen  fast 
gänzlich  erloschen,  die  stärksten  Nadelstiche  werden  nicht  empfunden  und  nur,  weil 
jedes  Mal  eine  starke  Reflexzuckung  des  mit  der  Nadel  berührten  Fusses  und  Beines 
auftritt,  ist  Patientin  im  Stande,  richtig  anzugeben,  an  welchem  Fusse  der  Stich  er- 
folgte. —  An  den  Unterschenkeln  ist  die  Sensibilität  etwas  besser  erhalten,  doch 
ist  Patientin  auch  hier  nicht  im  Stande,  die  Stiche  genau  zu  localiren  und  ihre  Zahl 
richtig  anzugeben.  An  den  Oberschenkeln  werden  Nadelstiche  überall  empfunden, 
an  der  hintern  und  innern  Fläche  indess  schlechter  als  an  der  Vorderfläche.  Die  Zahl 
der  Stiche  wird  meist  nicht  richtig  angegeben,  Localisation  ungenau.  Auch  hier  er- 
regen starke  Stiche  keine  normale  Schmerzempfindung.  —  An  der  Haut  des  Unterleibes 
ist  die  Sensibilität  nicht  wesentlich  beeinträchtigt.  — 

Reflexerregbarkeit  beider  Beine  hochgradig  gesteigert.  Stuhlentleerang  ziemlich 
normal.  —  Incontinentia  urinae  ist  noch  vorhanden,  doch  kann  Patientin  zuweilen  das 
Wasser  einige  Stunden  zurückhalten  und  normal  entleeren,  während  es  wieder  zu  an- 
deren Zeiten  coutinuirlich  abfliesst. 

Die  Menstruation  war  den  ganzen  Sommer  über  regelmässig,  nicht  sehr  abundant. 
In  letzter  Zeit  (Ende  October)  hat  sie  zum  ersten  Male  wieder  ausgesetzt.  — 

Epikrise.  Die  Krankheit  entwickelte  sich  unmittelbar  nach  einem  lebhaften  Schreck 
mit  Schmerzen,  Vertodtung  und  Schwäche  im  linken  Bein,  lästigem  Urindrang,  Ob- 
struetion.  Bei  mangelhafter  Schonung  tritt  nach  ca.  2'/a  Monaten  eine  neue  Exacerbation 
mit  Affection  des  rechten  Beines  ein,  welche  sich  zu  einer  hochgradigen  Paraplegie 
steigert:  Reflexcontraeturen,  gesteigerte  Reflexerregbarkeit.  Incontinentia  urinae.  De- 
cubitus und  Blasenbildung.  Der  äusserst  umfangreiche,  mannigfache  Decubitus,  durch 
den  die  Patientin  an  den  Rand  des  Grabes  kommt,  beginnt  unter  äusserst  sorgfältiger 
localer  Behandlung,  wochenlang  fortgesetzter  Bauchlage  und  allgemein  tonisirendem 
Verfahren  nach  etwa  4  Monaten  zu  heilen.  Nach  10  monatlicher  Krankheitsdauer  ist 
ein  ziemlich  constanter  Zustand  erreicht,  in  welchem  indessen  noch  von  Zeit  zu  Zeit 
der  schon  verheilte  Decubitus  wieder  aufbricht  und  neue  Gefahren  droht.  — 


IV.  Die  acute  Myelitis  ohne  Erweichung. 

Acute  spinale  Paralyse. 

Dieser  Name  kann  noch  auf  volle  Gültigkeit  keinen  Anspruch 
machen,  da  die  Krankheit,  welche  er  bezeich nen  sc >  erst seit 
kurzer  Zeit  genauer  studirt  und  in  ihren  pathologisch-anatomischen 
Beziehungen  noch  zu  wenig  bekannt  ist. 

Schon  seit  geraumer  Zeit  sind  einzelne  Fälle  von  acut  verlau- 
fenden Paralysen  beobachtet  worden,  welche  nach  ihren  Symptomen 
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eine  Rückenmarkskrankheit  zu  sein  schienen,  welche  aber  bei 
günstigem  Verlaufe  keine  Gelegenheit  zur  Autopsie  boten  oder 
trotz  eines  zuweilen  rapid  tödtlichen  Verlaufes  keine  anatomische 
Erkrankung  des  Rückenmarks  erkennen  liessen.  Vielfach  machte 
sich  daher  die  Meinung  geltend,  dass  es  sich  dabei  überhaupt 
nicht  um  anatomische  Erkrankungen  des  Rückenmarks  handele, 
sondern  dass  höchstens  Congestionen  zu  demselben  oder  eine 
Reflexwirkung  auf  das  Rückenmark,  oder  gar  eine  periphere 
Affection  vorliege.  Die  Fortschritte,  welche  die  Kenntniss  der 
Rückenmarkskrankheiten  in  den  letzten  Jahren  gemacht  hat,  lassen 
es  immer  wahrscheinlicher  erscheinen,  dass  es  sich  um  leichtere, 
schwer  nachweisbare  entzündliche  Läsionen  handelt.  Wenigstens 
liegen  einige,  noch  nicht  ganz  entscheidende  Beobachtungen  von 
Lähmungen  nach  acuten  Krankheiten,  von  acuter  aufsteigender 
Paralyse,  spinaler  Paralyse  Erwachsener  vor.  "Wenn  wir  die  Sym- 
ptome ins  Auge  fassen,  so  gleichen  sie  denen  der  oben  besprochenen 
acuten  Rückenmarkserweichung  in  hohem  Grade  und  weichen  im 
Wesentlichen  nur  dadurch  ab,  dass  sie  weniger  intensiv,  weniger 
ausgebreitet,  in  der  Regel  weniger  gefahrvoll  sind  und  öfters  völlig 
rückgängig  werden.  Die  Entwicklung  ist  immer  acut,  oft  plötzlich 
(apoplektiform)  mit  oder  ohne  Prodrome.  Die  so  erzeugte  Lähmung 
ist  vorherrschend  oder  ausschliesslich  motorisch,  in  der  Regel  be- 
schränkt auf  eine  oder  zwei  Extremitäten  oder  sie  ist  halbseitig,  er- 
greift selten  alle  Extremitäten,  die  Lähmung  ist  nicht  immer  hoch- 
gradig. Die  Sensibilität  ist  kaum  betheiligt,  die  Sphincteren  frei 
oder  ihre  Betheiligung  nur  angedeutet.  Decubitus  und  Cj^stitis  ent- 
wickelt sich  kaum  je,  nur  trophische  Erscheinungen  an  den  Muskeln 
werden  öfters  beobachtet.  Nicht  nur  die  Entwicklung,  auch  der 
weitere  Verlauf  ist  in  der  Regel  ein  exquisit  acuter,  öfters  von 
Fieber  begleitet.  Nicht  selten  werden  die  Symptome  in  wenig  Tagen 
oder  Wochen  rückgängig  (temporäre  Lähmung),  selten  erfolgt  in  - 
ebenso  kurzer  Zeit  der  Tod,  meist  bessert  sich  ein  Theil  der  Läh- 
mung und  Residuen  bleiben  zurück. 

Die  Aetiologie  ist  der  acuten  Myelomalacie  ähnlich,  nament- 
lich sind  Erkältungen  und  starke  Muskelanstrengungen  anzuklagen. 
Der  leichtere  Verlauf,  die  häufigen  Heilungen  lassen  es  einiger- 
massen  begreifen,  dass  unsere  Kenntnisse  von  der  pathologischen 
Anatomie  der  Krankheit  unvollkommen  sind.  Dieser  Mangel  macht 
sich  lebhaft  fühlbar  und  ist  auch  der  Grund,  dass  die  Meinungen  über 
die  Natur  der  hierher  gehörigen  Krankheiten  sehr  different  sind. 

Dujardin  -Baumetz  bezeichnet  diese  Myelitis  als  hyper- 
plastische und  glaubt  sie  auf  die  vordere  graue  Substanz  beschränkt 
(Myelitis  der  Vorderhörner) ;  er  rechnet  die  Kinderlähmung  und  die 
spinale  Lähmung  der  Erwachsenen  hierher:  indessen  ist  es  von 
beiden  durchaus  nicht  erwiesen,  dass  sie  allemal  eine  solche  be- 
stimmte Localität  inne  haben.  C.  Westphal  sah  die  nach  acuten 
Krankheiten  auftretende  Lähmung  von  disseminirter  Myelitis  ab- 
hängen und  meint,  dass  die  Kinderlähmung  vermutlich  dieselbe 
Form  einhalte.  Petitfils  glaubt  nach  Charcot  eine  primäre  acute 
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Atrophie  der  motorischen  Ganglienzellen  annehmen  zu  können.  Die 
anatomische  Bezeichnung  der  fraglichen  Krankheitsform  ist  also  mit 
Sicherheit  noch  nicht  möglich,  auch  wohl  schwerlich  ganz  einheit- 
lich. Der  öfters  günstige,  oft  zur  vollständigen  Heilung  führende 
Verlauf  lässt  annehmen,  dass  die  anatomischen  Alterationen  nicht 
zu  tiefen  Läsionen  und  namentlich  nicht  zu  erheblicher  Erweichung 
führen:  denn  eine  solche  setzt  partiellen  Zerfall  des  Nervengewebes, 
und  damit  einen  nicht  völlig  zu  ersetzenden  Verlust,  welcher  wohl 
nicht  völlig  heilbar  sein  dürfte.  Die  Bezeichnung  acute  Myelitis 
wäre  am  zweckmässigsten,  wenn  wir  sie  von  der  acuten  Myelo* 
malacie  bestimmt  unterscheiden  könnten.  Ich  glaube  daher  vor- 
läufig den  Namen  „acute  spinale  Paralyse"  beibehalten  zu  können, 
weil  er  sich  an  die  von  Duchenne  gebrauchte  Bezeichnung  an- 
schliesst  und  auch  dem  Umstände  Rechnung  trägt,  dass  die<  Ge- 
schichte dieser  Krankheit  hauptsächlich  eine  symptomatologiscne 
und  das  acute  Auftreten  von  spinalen  Lähmungen  das  constanteste 
Symptom  ist. 

Die  Krankheitsformen,  welche  hier  zur  Besprechung  kommen, 
sind:  1)  Duchennes  Paralysie  spinale  anterieur  de  l'adulte  et  des 
enfants  (Myelitis  der  Vorderhörner);  2)  die  acute  aufsteigende  Para- 
lyse; 3)  die  Refrigerationslähmung;  4)  die  acute  Ataxie. 

Da  wir  die  spinale  Kinderlähmung  später  im  Zusammenhang 
mit  der  progressiven  Muskelatrophie  abhandeln  wollen,  so  über- 
gehen wir  sie  an  dieser  Stelle. 

1.  Die  acute  spinale  Lähmung  Erwachsener  (atrophische 
Lähmung  Erwachsener,  Paralysie  spinale  de  Tadulte  aigue)  entwickelt 
sich  (nach  Duchenne)  zuweilen  bei  Erwachsenen  ganz  ebenso  wie  die 
spinale  Lähmung  bei  Kindern:  sie  entsteht  ohne  Schmerz  ohne  Mo- 
räne der  Intelligenz  und  der  grossen  Functionen.  Den  Anfang  macht 
in  der  Regel  eine  Schwäche  einer  oder  zweier  Extremitäten,  häufiger 
der  untern  als  der  obern,  diese  Schwäche  nimmt  allmälig  die  ganzen 
Glieder  ein,  hat  zuweilen  die  hemiplektische  oder  die  gekreuzte 
Form;  nach  und  nach  steigert  sie  sich  vollständigen  Para^se 
auf  bestimmte  Muskelgruppen  oder  alle  Muskeln  der  Extremität 
ausgedehnt.  In  den  schweren  Fällen  ist  das  letzte  Stadium  in  dei 
Reg'el  von  Störungen  der  Sprache  und  des  Schluckens  ^endlich  -o 
Relpirationsstörungen  begleitet.  Ausgezeichnet  ist  d  e  A ffection 
durch  das  Verhalten  der,  gelähmten  Muskeln  sie ■  ^en  in  der 
Regel  schon  frühzeitig  eine  Verminderung^  oder 
electro-muskulärenContractilität,  meist  in  einem  derPaialyse  pio- 
pÄZ  Grade,  dazu  gesellt  sich  allmälig  eine  mehr  oder  weniger 
ausgebreitete  Atrophie  der  Muskeln. 

Als  Aetioloeie  bezeichnet  Duchenne  das  Alter  von  18  bis 
45  M^mS  wurden  Erkältungen  bei  sclrwitzen dem  Korper 
oder  eine  excessive  Muskelanstrengung,  z.  B.  langer  Maisch,  langes 

Fälle  ist  zwar  bei  der  verhältnissmässig  geringen  Eifahiung  und 
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unvollkommenen  Kenntniss  noch  unsicher  wird  sich  aber  den  reich- 
licheren Erfahrungen  über  die  acute  Myelitis,  die  acute  aufsteigende 
Paralyse  und  die  Paralysen  nach  acuten  Krankheiten  anschlössen 
müssen. 

Casuistische  Beiträge  zu  dieser  Krankheitsform  sind  von  andern 
Seiten  mehrfach  geliefert.  M.  Bernhardt  hat  solche  Falle  mit- 
jretheilt.*)  Von  Interesse  ist  namentlich  die  sorgfaltige  electrische 
Prüfung  des  ersten  Falles,  welche  Anfangs  vollkommen  normale  Er- 
regbarkeit aber  schon  nach  kurzer  Zeit  deutliche  Abnahme  gegen 
den  faradischen  Strom  nachwies,  in  einzelnen  Muskeln  war  gar 
keine  Reactiou  zu  erzielen,  während  die  Reaction  gegen  den  con- 
stanten  Strom  erhalten  blieb  und  sogar  zeitweise  erhöht  erschien. 
Ebenso  schnell  magerten  die  Muskeln  ab:  später  trat  eine  fast  voll- 
ständige Heilung  ein. 

Einen  anderen  Beitrag  hat  Kussmaul**)  gegeben,  indem  er 
lehrreiche  Beispiele  von  dem  Symptomencomplexe  und  dem  glück- 
lichen Verlauf  dieser  Krankheitsformen  gab.  Einen  analogen  Fall 
hat  Dr.  Eisenlohr  beschrieben  und  besprochen.***) 

Die  pathologisch- anatomischen  Erfahrungen  sind  sehr  dürftig. 
Duchenne  schliesst  aus  der  Analogie  mit  der  Entwicklung  und  dem 
Verlauf  der  spinalen  Kinderlähmung  auf  eine  gleiche  anatomische 
Läsion.  namentlich  auf  Verlust  oder  Atrophie  der  Ganglienzellen 
in  der  vordem  grauen  Substanz.  Indessen  ist  auch  die  Natur  des 
Processes  bei  der  Kinderlähmung  noch  nicht  genügend  bekannt  und 
die  Bezeichnung  Myelitis  der  grauen  Vorderhörner  nicht  für  alle 
Fälle  gültig. 

Als  beweisend  wird  namentlich  die  Beobachtung  von  Gom- 
baultf)  angesehen,  von  der  es  indessen  doch  noch  fraglich  er- 
scheint, ob  sie  diesen  Krankheitsformen  zugezählt  werden  darf,  da 
der  mikroskopische  Befund  zwar  Atrophie  der  motorischen  Gan- 
glienzellen, aber  für  die  plötzliche  Entstehung  gar  keinen  Anhalts- 
punkt ergab. 

In  dem  folgenden  Falle  konnte  ich  eine  Erkrankung  des  Rücken- 
marks constatiren,  welche  der  von  Roger  und  Damaschino  (auch 
von  mir)  bei  Kinderlähmung  gefundenen  entspricht.  Ein  Mann  von 
55  Jahren,  der  nach  einem  apoplektischen  Anfall  in  das  Spital 
gekommen  war,  bot  eine  unvollständige  Hemiplegie,  gleichzeitig 
aber  eine  solche  geistige  und  körperliche  Depression  dar.  dass 


*)  Ueber  eine  der  spinalen  Kinderlähmung  ähnliche  Affection  Erwachsener.  Arch. 
f.  Psych,  u.  Nervenkrankheiten.  IV.  2.  Hft.  1873. 

**)  A.  Frey:  Aus  der  med.  Klinik  des  Herrn  Prof.  Kussmaul  in  Freiburg: 
Ueber  temporäre  Lähmungen  Erwachsener,  die  den  temporären  Spinallähmungen  der 
Kinder  analog  sind  und  von  Myelitis  der  Vorderhörner  auszugehen  scheinen.  —  Berl. 
klin.  Wochenschrift.  1874.  1 — 3.  und  ebendaselbst  No.  44  u.  45:  Ein  Fall  von  sub- 
acuter Lähmung  Erwachsener;  wahrscheinlich  Poliomyelitis  anterior  subacuta. 

***)  Zur  Lehre  von  der  acuten  spinalen  Paralyse.  Arch.  f.  Psych,  u;  Nerven- 
krankheiten. 1874.  V.  p.  219—228. 

t)  Arch.  de  physiologie.  1873.  I.  p.  80:  Note  sur  uu  cas  de  paralysie  spinale 
de  1'adulte  suivi  d'autopsie. 
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er  nicht  im  Stande  war,  über  seine  früheren  Krankheiten  etwas 
anzugeben;  auch  von  seinen  Angehörigen  war  nichts  zu  erfahren. 
Der  Patient  zeigte  eine  nicht  sehr  beträchtliche  Atrophie  des  ge- 
lähmten Beines.  Bei  der  Autopsie  fand  sich  ein  frischer  Blut- 
erguss  im  linken  Corp.  striat.  und  Narben  älterer  Apoplexieen. 
Das  Rückenmark  erschien  makroskopisch  völlig  gesund,  die  atro- 
phischen Muskeln  sehr  blass.  Diese  Muskeln  zeigten  eine  Ver- 
änderung, wie  ich  sie  in  einigen  Fällen  von  Kinderlähmung  ge- 
sehen habe.  Einzelne  (mikroskopische)  Partieen  waren  stark  atro- 
phirt,  auf  ganz  kleine  Fibrillen  reducirt  und  mit  grossen  Fett- 
zellen durchsetzt,  andere  Abschnitte  enthielten  neben  einigen  klei- 
neren viele  grosse  und  hypertrophische  Fasern,  von  guter  Structur. 
Das  intermuskuläre  Bindegewebe  war  entschieden,  an  manchen 
Stellen  sehr  stark  verbreitert  und  kernreich.  Die  peripheren  Nerven 
zeigten  viele  atrophische  Fasern.  Entsprechend  nun  der  Atrophie 
dieser  Extremität  fand  sich  nach  sorgfältiger  Untersuchung  des 
Rückenmarks  im  rechten  Vorderhorn  der  Lendenanschwellung  eine 
kleine  mikroskopische  Cyste,  von  lockerem  maschigem  Gewebe 
durchzogen,  die  Ränder  von  etwas  derberem  Gefüge.  In  der  un- 
mittelbaren Nähe  liegt  eine  kleine  Arterie,  doch  findet  sich  nir- 
gends weder  Pigment  noch  Fett.  Die  grossen  Zellen  nicht  nur  in 
der  Cyste  sondern  auch  in  der  Umgebung  sind  geschwunden  und 
atrophirt.  Offenbar  hat  es  sich  hier  um  einen  kleinen  myelitischen 
oder  apoplektischen  Herd  gehandelt,  welcher  diese  kleine  Cyste 
hinterlassen.  Leider  war  über  die  Zeit  und  Art  der  Entwicklung 
nichts  zu  erfahren.    (Taf.  III,  Fig.  5). 

Von  meinen  eigenen  hierhergehörigen  Krankenbeobachtungen 
lasse  ich  zwei  folgen,  die  erste  aus  dem  Jahre  1865. 

A.  G.,  Barbier,  30  Jahre  alt,  recipirt  den  19.  December  1865  in  die  Klinik  zu 
Königsberg,  aus  gesunder  Familie  stammend,  immer  gesund,  datirt  seine  Krankheit 
vor  jetzt  10  Wochen.  Damals  erkrankte  er  unter  heftigem  Fieber,  Kopfschmerzen, 
Delirien  und  gänzlicher  Appetitlosigkeit,  jedoch  hat  er  anfangs  weder  reissende  Schmerzen 
noch  eine  Abnahme  der  Muskelkraft  gespürt.  Erst  als  das  Fieber  vorübergegangen 
war  und  er  bereits  seit  zwei  Tagen  wieder  aufstand,  am  achten  Tage  der  Krankheit 
bemerkte  er  des  Morgens,  als  er  einen  Zahn  ziehen  wollte,  eine  auffällige  Schwäche 
im  rechten  Arm.  Am  Abend  desselben  Tages,  als  er  sich  eines  Bedürfnisses  wegen 
erhob,  versagte  ihm  das  rechte  Bein  den  Dienst  und  er  knickte  zusammen.  Am  nächsten 
Tage  verbreitete  sich  die  Lähmung  auf  alle  vier  Extremitäten,  ohne  dass  das  Fieber 
wieder  erschienen  wäre.  Auch  Kopfschmerz,  Schwindel  oder  Bewusstlosigkeit  waren 
nicht  vorhanden.  Acht  Tage  nach  dem  Beginn  der  Lähmung  stellten  sich  Zeichen 
gestörter  Blasenfunction  ein,  sodass  Patient  katheterisirt  werden  musste.  Störungen 
der  Sensibilität  oder  schmerzhafte  Empfindungen  hat  Patient  in  der  gelähmten  Extre- 
mitäten niemals  gehabt.  Seit  jener  Zeit  bestand  die  Lähmung  bis  heute  ziemlich  un- 
verändert fort,  und  veranlasste  ihn  die  Klinik  aufzusuchen.  Schliesslich  giebt  Patient 
als  muthmassliche  Veranlassung  seiner  Krankheit  an,  dass  or  bis  spät  in  den  Herbst 
hinein  gebadet  und  einmal  kurz  vor  seiner  Erkrankung  bei  recht  kaltem  Wasser  eine 
mehr  als  halbstündige  Schwimmfahrt  im  Pregel  gemacht  habe. 

Status  praesens  am  27.  Januar  1866.  Patient  ist  ein  gut  und  kräftig  gebauter, 
gut  genährter  Mann,  von  gesunder  Gesichtsfarbe,  Sensorium  vollkommen  frei.  Tem- 
peratur normal,  seine  Klagen  beziehen  sich  nur  auf  die  vorhandene  Lähmung,  alle 
übrigen  Functionen  sind  vollkommen  in  Ordnung.  Das  Gesicht  ist  frei  von  Lahmungen, 
auch  die  Sprache,  das  Schlucken  und  Kauen  unbehindert.  Die  Zunge  wird  gerade  her- 
ausgestreckt und  frei  bewegt,  auch  die  Bewegungen  des  Kopfes  sind  frei.    Die  Uber- 
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extremitäten  sind  dünn,  ihre  Muskulatur  ist  abgemagert.  Das  Aufziehen  der  Schultern 
ist  möglich,  dagegen  das  Abduciren  und  Adduciren  des  Armes  ohne  Hülfe  unmöglich, 
noch  weniger  kann  der  Arm  erhoben  werden.  Beim  passiven  Erheben  zeigen  sich  ge- 
ringe Contractu™  im  Pectoralis  major  der  linken  Seite.  Die  Muskulatur  der  Schulter- 
gegend ist  abgeflacht  und  atrophisch.  Die  Beugung  des  Armes_  durch  den  Biceps  ist 
ebenfalls  ohne  Hülfe  nicht  möglich,  obwohl  schwache  Zusammenziehungen  desselben  er- 
folgen, ebenso  verhält  sich  der  Anconaeus.  Am  Vorderarm  sind  die  Pro- und  Supinations- 
bewegungen,  zumal  linkerseits,  ziemlich  gut  möglich.  Beiderseits  kann  eine  -taust  ge- 
bildet werden,  wobei  das  Hartwerden  der  Vorderarmmuskeln  deutlich  wird.  Die  Ex- 
tension der  Finger  ist  beiderseits  vollkommen  möglich,  der  Händedruck  aber  kaum 
wahrnehmbar.  Seit  8  Tagen  ist  Patient  im  Stande  mit  den  Händen  schon  etwas  zu 
halten,  z.  B.  Brod.  —  Die  Beine  sind  nicht  erheblich  abgemagert,  nur  die  Waden 
schlaff  und  platt.  Spontan  können  die  Beine  weder  erhoben  noch  im  Kniegelenk  ge- 
beugt werden,  die  Zehen  sind  nur  in  geringem  Grade  beweglich,  spontane  Bewegungen 
im  Fusso-elenk  gar  nicht  möglich.  Am  Oberschenkel  deutliche  fühlbare  Contraction 
der  Adductoren,  jedoch  ohne  Effect,  am  Quadriceps  keine  fühlbaren  Contractionen, 
Spuren  im  Biceps  beiderseits.  Die  Glutaei,  Sacrobumbales  etc.  contrahiren  sich  gut 
und  kräftig,  überhaupt  ist  die  Rumpfmuskulatur  frei,  das  Sitzen  vollkommen  möglich. 
Die  Sensibilität  überall  intact.  Die  faradische  Erregbarkeit  ist  ganz  bedeutend  herab- 
gesetzt und  in  vielen  Muskeln  ganz  erloschen.    (Die  Einzelheiten  fehlen  im  Journal). 

Die  Besserung,  welche  durch  die  fortgesetzte  faradische  und  galvanische  Behand- 
lung erreicht  wurde,  war  eine  verhältnissmässig  geringfügige.  Die  Gebrauchsfähigkeit 
der  Vorderarme  stellte  sich  theilweise  wieder  her,  so  dass  Patient  etwas  mit  ihnen 
halten,  essen  etc.  konnte,  doch  konnte  er  die  Arme  nicht  in  den  Schultern  erheben. 
Ebenso  gering  war  die  Besserung  der  Beine,  Patient  musste  beständig  liegen  oder  im 
Stuhl  sitzen,  von  Stehen  und  Gehen  war  keine  Rede.  Die  Muskelatrophieen  traten  be- 
sonders am  Arm  und  den  Waden  sehr  deutlich  hervor,  und  es  bildeten  sich  secundäre 
Contracturen  in  den  Schulter-  und  Kniegelenken  aus.  Ein  solcher  Zustand  blieb  nun 
stationär,  und  ich  fand  den  Patienten  noch  unverändert  in  demselben,  nachdem  auch 
Badekuren  vergeblich  versucht  waren.  — 


J.  W.,  Tagelöhner  aus  Ober-Elsass,  40  Jahre  alt,  recipirt  zu  Strassburg  den 
4.  August  1872.  Patient  giebt  an  aus  gesunder  Familie  zu  stammen  und  selbst  immer 
vollkommen  gesund  und  sehr  kräftig  gewesen  zu  sein,  bis  zum  1.  October  1871,  von 
welcher  Zeit  an  sein  jetziges  Leiden  datirt.  An  diesem  Tage  hatte  Patient  bei  sehr 
regnerischem  Wetter  auf  dem  Felde  gearbeitet  und  war  sehr  in  Schweiss  gekommen. 
Am  nächsten  Tage  wurde  er  von  heftigen  Kreuz-  und  Kopfschmerzen  ergriffen,  so  dass 
er  nicht  arbeiten  konnte.  Schon  an  diesem  Tage  habe  er  zuweilen  das  Gefühl  gehabt, 
als  ob  ihm  ein  Blitz  durch  den  Kopf  zuckte,  verbunden  mit  heftigen  Schmerzen  und 
dem  Gefühl,  als  ob  ihm  dicht  oberhalb  der  Augen  ein  Messer  in  den  Kopf  hineinge- 
stossen  würde.  Am  3.  October  hatten  diese  Schmerzen  schon  nachgelassen,  so  dass 
Patient  mit  einigen  Kameraden  in  die  Kneipe  ging,  hier  wurde  tüchtig  gezecht,  man 
prügelte  sich  und  machte  Kraftproben,  bei  denen  sich  Patient  in  hervorragender  Weise 
betheiligte.  So  gewann  er  auch  eine  Wette,  indem  er  der  Einzige  der  Anwesenden 
war,  welcher  an  den  kleinen  Fingern  ein  Gewichtstück  von  40  Pfund  halten  und  mit  ge- 
streckten Armen  über  dem  Kopf  zusammenschlagen  konnte.  Nach  diesem  Kraftstück 
trank  Patient  noch  mehrere  Schoppen  Wein  und  ging  um  11  Uhr  nach  Hause,  um  sich 
zu  Bett  zu  legen.  Zuerst  schlief  er  ganz  gut,  bis  gegen  4  Uhr  Morgens,  jetzt  stellten 
sich  wieder  die  Kopfschmerzen  ein,  die  von  7  Uhr  ab  so  heftig  wurden,  dass  Patient 
bis  Nachmittags  4  Uhr  im  Bette  blieb.  Als  er  sich  nun  ein  Stück  Brod  abschneiden 
wollte,  bemerkte  er,  dass  der  Daumen  der  rechten  Hand  wie  gelähmt  war;  er  rieb  ihn 
mit  der  andern  Hand,  aber  ohne  Erfolg.  Patient  ging  wieder  ins  Bett,  die  Kopf- 
schmerzen blieben  so  heftig,  dass  er  nicht  schlafen  konnte.  Um  1  Uhr  Nachts  stand 
er  auf  um  seine  Pfeife  zu  holen;  in  dem  Moment  aber,  wo  er  die  linke  Hand  erhebt, 
um  die  Pfeife  zu  fassen,  sinkt  er  plötzlich  zusammen:  das  Bewusstsein  blieb  völlig 
intact:  als  sich  Patient  wieder  erheben  will,  sind  Arm  und  Bein  der  rechten  Seite  ge- 
lähmt und  hängen  „wie  ein  Stück  Holz"  am  Rumpfe.  Im  Gesicht  waren  niemals  Ver- 
ziehungen.  Die  Sensibilität  war  intact  geblieben,  denn  Patient  fühlte  jede  Fliege,  welche 
sich  auf  den  gelähmten  Arm  setzte.    Die  Kopfschmerzen,  welche  nach  dem  Anfalle 
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nachgelassen  hatten,  steigerten  sich  wieder  und  verbanden  sich  mit  Schmerzen,  welche 
vom  Kreuz  in  das  rechte  Hein  bis  in  dio  Zehen  ausstrahlten  und  welche  Patient  als 
schiessond  bezeichnet,  sie  kamen  regelmässig  4  Uhr  Abends  und  dauerten  bis  9  Uhr 
Morgens  an:  mit  den  Schmerzen  traten  Zuckungen  in  der  rechten  Wade  auf.  Der  Arm 
blieb  frei  von  Schmerzen.  Im  Vorlauf  von  oinigon  Wochen  wurde  der  Kopf  ganz  frei 
und  auch  dio  Schmerzen  im  Bein  schwanden.  Patient  musste  im  Ganzen  drei  Monate 
lang  das  Bett  hüten,  ohne  Besserung  zu  bemerken.  Erst  nach  sechs  Monaten  konnte 
er  Arm  und  Bein  ein  wenig  bowegen,  jetzt  wurde  auch  eine  Abmagerung  der  gelähmten 
Gliedmassen  bemcrklich. 

Am  4.  August  1872,  also  zehn  Monate  nach  dem  Anfalle,  wurde  Patient  in  die 
med.  Klinik  zu  Strassburg  aufgenommen. 

Status  praesens.  Patient  ist  ein  grosser,  sehr  kräftig  gebauter  und  äusserst 
muskulöser  Mann,  mit  reichlichem  Panniculus  adip.  und  rother  Gesichtsfarbe.  Seine 
Klagen  beziehen  sich  nur  auf  die  Lähmung,  im  Uebrigen  ist  er  vollkommen  gesund. 
Zeitweise  treten  noch  Kopfschmerzen  in  der  Stirn  ein,  welche  bis  in  den  Hinterkopf 
ziehen,  sie  erscheinen  plötzlich  und  verlieren  sich  langsam,  auch  im  rechten  Bein  hat 
er  noch  zuweilen  reissende  Schmerzen  im  Verlauf  des  Ischjadicus,  doch  sind  beiderlei 
Schmerzen  an  und  für  sich  nicht  von  nennenswerther  Heftigkeit.  Die  Lähmung  be- 
trifft den  rechten  Arm  und  das  rechte  Bein.  Im  Gesicht  sind  nicht  die  geringsten 
Spuren  von  Verziehung,  die  Bewegungen  des  Kopfes  nach  allen  Richtungen  frei,  die 
Zunge  frei  beweglich,  Sprache  intact.  Die  Wirbelsäule  gut  beweglich,  nirgend  schmerz- 
haft. Der  rechte  Arm  kann  in  der  Schulter  nur  sehr  wenig  erhoben  werden,  Hand- 
und  Ellbogengelenk  sind  ziemlich  frei,  ebenso  die  Bewegung  der  Finger.  Doch  ist 
der  Druck  der  Hand  bedeutend  schwächer  als  links.  Die  Bewegungen  im  Scbulter- 
gelenk  sind  auch  passiv  durch  Muskelcontractur  bedeutend  beschränkt.  Die  ganze  Ober- 
extremität  ist  stark  abgemagert,  der  Muse.  Supra-  und  Infraspinates,  besonders  aber 
der  Deltoideus  sind  sehr  stark  atrophisch,  auch  der  Biceps,  die  Pro-  und  Supinatoren 
des  Vorderarmes,  der  Daumen-  und  Kleinfingerballen  sind  ebenfalls  deutlich  atrophisch, 
obwohl  sie  noch  willkürliche  Bewegungen  ausführen.  — 

Auch  das  rechte  Bein  ist  atrophisch  und  in  lähmungsartiger  Schwäche.  In  ge- 
strecktem Zustande  kann  Patient  es  gar  nicht  von  der  Unterlage  erheben,  mit  Hülfe 
der  Hand  beugt  er  es  und  streckt  er  es  auch  aus.  Die  Bewegungen  der  Zehen  sind 
minimal,  die  Bewegungen  des  Fussgelenkes  gering.  Knie-  und  Hüftgelenk  sind  passiv 
frei  beweglich.  Die  Muskeln  des  Oberschenkels  sind  sehr  bedeutend  abgemagert,  dünn 
und  schlaff,  die  Waden  sind  weniger,  aber  doch  deutlich  atrophisch.  Patient  kann 
sich  beim  Gehen  auf  dieses  Bein  nicht  stützen,  er  vermag  zu  gehen,  indem  er  einen 
Stuhl  vor  sich  herschiebt  und  sich  mit  den  Händen  darauf  stützt.  In  den  atrophischen 
Muskeln  der  Ober-  wie  Unterextremitäten  öfters  fibrilläre  Zuckungen.  Die  electrische 
Contractilität  der  Muskeln  sehr  bedeutend  herabgesetzt.  Sensibilität  und  Sphincteren 
normal. 

Die  Behandlung  bestand  in  Application  des  constanten  Stromes  und  Soolbädern. 
Nach  mehreren  Monaten  war  nur  eine  geringe  Besserung  erreicht,  so  dass  Patient  leichter 
und  mit  Hülfe  von  zwei  Krücken  gehen  konnte. 

Epikrise.  Die  Lähmung  trat  nach  mehrtägigen  Vorboten  unter  dem  Bilde  einer 
Apoplexie  auf  und  zwar,  wie  aus  dem  Freibleiben  des  Sensoriums  und  aus  der  späteren 
Atrophie  zu  schliessen,  einer  Spinalapoplexie,  es  muss  also  auf  eine  Myelitis  apoplectica 
der  rechten  Rückenmarkshälfte  geschlossen  werden,  die  Atrophie  deutet  auf  den  Sitz 
in  der  grauen  Substanz  und  ist  es  ferner  wahrscheinlich,  dass  sich  zwei  Herde,  einer 
im  rechten  grauen  Vorderhorn  der  Cervical-  und  ein  gleicher  in  der  Lumbaranschwellung 
gebildet  haben.  — 

2.  Von  der  acuten  aufsteigenden  Paralyse  (Landry's)  ist 
bereits  Theil  I.  pag.  94  und  95  gehandelt  und  das  eigenthiimliche 
Symptomenbild  genügend  geschildert  worden.  Die  acute  Entwick- 
lung, die  evidenten,  ausgebreiteten  Lähmungssymptome  reihen  sie 
den  myelitischen  Erkrankungen  an,  die  rein  motorische  Lähmung, 
der  meist  schmerzlose  Verlauf  deuten  auf  einen  centralen  Sitz,  vor- 
herrschend der  grauen  Substanz,  and  der  nicht  selten  zur  völligen 
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Heilung  führende  Verlauf  schliesst  tiefere  Läsionen  mit  erheblichem 
Zerfall  und  Erweichung  aus.  In  soweit  erscheint  es  wenigstens  "be- 
greiflich, dass  die  Autopsieen  bis  in  die  neueste  Zeit  negative  Re- 
sultate ergaben  (Ranvier,  Cornil,  C.  Westphal).  Baerwinkel 
glaubt  eine  Congestion  annehmen  zu  können,  welche  schon  Ollivier 
und  auch  Hayem  gefunden  zu  haben  angeben.  Allein  man  weiss, 
wie  wenig  ein  solcher  Befund  zu  bedeuten  hat.  Neuerdings  hat 
Chalvet  (These  1871)  einen  in  wenig  Tagen  tödtlich  verlaufenden 
Fall  beschrieben  und  angegeben,  dass  Kiener  bei  der  mikroskopi- 
schen Untersuchung  eine  evidente  Alteration  der  motorischen  Gan- 
glienzellen gefunden  habe.  Aehnlich  ist  die  Angabe  von  Martineau. 
Ich  kann  jedoch  aus  der  gegebenen  Beschreibung  nicht  die  Ueber- 
zeugung  gewinnen,  dass  ein  entschieden  pathologischer  Befund  vor- 
lag. Wir  werden  weitere  Untersuchungen  abwarten  müssen.*)  — 
Der  Verlauf  der  Krankheit  ist  progressiv,  in  der  Regel,  wie  Lan- 
dry  angiebt,  aufsteigend,  indessen  hebt  schon  Pellegrino  Levy, 
Duchenne  und  neuerdings  Eisenlohr  mit  Recht  hervor,  dass  auch 
eine  absteigende  Verbreitung  vorkomme.  Es  ist  nicht  unwahrschein- 
lich, dass  manche  Fälle  geradezu  in  der  Medulla  oblongata  oder  dem 
Halsmarke  beginnen,  denn  Schlingbeschwerden  werden  unter  den 
ersten  Symptomen  aufgezählt,  und  Störungen  der  Respiration  mit 
Cyanose  verursachen  den  lethalen  Ausgang.  Demgemäss  wäre  die 
Bezeichnung  acute  progressive  Spinalparalyse  richtiger,  wenn  man 
nicht  vorzieht,  bei  den  noch  unvollkommenen  Kenntnissen  sich  an 
das  von  Landry  gegebene  Schema  zu  halten.  Bemerkens werth  ist 
die  mehrmals  beobachtete  schnelle  Abnahme  der  electro-motorischen 
Erregbarkeit,  welche  indess  in  den  Fällen  acuter  Rückenmarkser- 
weichung auch  ihre  Analogie  findet  und  nicht  sofort  auf  Atrophie 
der  motorischen  Ganglienzellen  schliessen  lässt.  Uebrigens  ist  dies 
Symptom  ebenso  wenig  constant,  als  die  späteren  Muskelatrophieen 
und  die  blosse  Affection  der  motorischen  Sphäre.  Es  ist  sogar  er- 
höhte Reflexerregbarkeit,  beträchtliche  Störung  der  Sensibilität  und 
vorübergehende  Affection  der  Sphincteren  beobachtet  worden.  — 

Duchenne  zählt  diese  Form  zu  der  von  ihm  bereits  1853  beschriebenen  Para- 
lysie  generale  spinale,  von  welcher  er  jetzt  zwei  Formen  unterscheiden  will: 
'die  Paralysie  generale  spinale  anterieure  subaigue  und  die  Paralysie 
generale  spinale  diffuse  subaigue.**)  Die  Hauptsymptome  bestehen  in  einer 
Schwäche,  weiterhin  Lähmung  der  willkürlichen  Bewegung,  welche  im  weiteren  Ver- 
laufe auf-  oder  absteigend  sich  verbreitet.  Gewöhnlich  beginnen  die  Motilitätsstörungen 
an  den  untern  Extremitäten  mit  Schwäche  einer  oder  beider:  am  häufigsten  sind  die 
Jlexoren  des  Uusses  am  Unterschenkel  zuerst  ergriffen,  sodann  die  Extensoren  des 
Unterschenkels  am  Oberschenkel:  nun  resultirt  eine  beträchtliche  Erschwerung  des 
Gehens  mit  progressiver  Verschlimmerung.  Alsbald  werden  die  geschwächten  Muskeln 
mager  und  verlieren  ihre  electro-muskuläre  Contractilität.  Lange  Zeit  auf  die  Unter- 
extremitaten  beschrankt,  geht  die  Lähmung  erst  nach  längerer  Zeit  auf  die  obern  über. 
Die  paralysirten  Muske  n  atrophiren,  zuerst  die  Muskeln  an  der  Hinterseite  des  Vorder- 
arms,  sowie  die  Muskeln  der  Hand,  sodann  die  vordere  Seite  des  Antibracchium  und 

Po  •  *)Q™rgl  ?$ttf}.Ui  ConsTiderations  sur  l'atrophie  aigue  des  cellules  motrices. 
i       -,?  /nu"    Martineau:  Inflammation  aigue  generale  de  la  substance  grise  de 
Ja  rooe  le  Pheomyelite  aigue  generale  ascendante).    L'ünion  med.  1874.  30. 
**)  Electns.  Jocalisee.  3.  Ed.  1872 
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der  Oberarm,  endlich  Schulter  und  Thorax.  Die  absteigende  Form  ist  der  aufsteigen- 
den sehr  analog.  Wenn  dio  Paralyse  nicht  rückgängig  wird,  werden  zuletzt  die  Muskeln 
des  Gesichts  und  der  Zunge  befallen  und  der  Tod  erfolgt  durch  Asphyxie  oder  Syncope. 
Nicht  selten  stobt  dio  Krankheit  still  oder  wird  rückgängig.  —  Dio  zweite  Form  der 
vermuthlich  auf  einem  subaouton  Fntziindungsprocess  beruhenden  Spinalaffection,  die 
Paralysie  generale  spinale  diffuse  subaigue  ist  (nach  Duchenne)  ausgezeichnet:  1)  durch 
mehr  oder  weniger  heftige  Schmerzen  im  Verlaufe  des  Rückgrats  oder  der  Nerven; 
2)  tiefe  Störungen  der  Hautsensibilität  (Anästhesie  oder  Hyperästhesie);  3)  Contractur 
oder  Rigidität  der  Glieder;  4)  Paralysen  verschiedenen  Grades  an  Blase  und  Mastdarm; 
5)  Decubitus.  Dio  Schmerzen  erscheinen  gewöhnlich  im  Anfang,  gehen  der  Muskel- 
paralyse vorher  oder  begleiten  sie,  exaeerbiren  in  Paroxysraen  und  bestehen  bis  zum 
Endo  der  Krankheit,  zuweilen  mehrere  Jahre  fort.  —  Diese  Beschreibung  Duchenne 
durfte  auf  viele  Fälle  acuter  und  subacuter  Myelitis  passen. 

Die  Prognose  der  Krankheit  ist,  so  lange  sie  fortschreitet, 
immer  bedrohlich.  Respirationsstörungen  und  Cyanose  künden  die 
unmittelbare  Lebensgefahr  an.  Indessen  noch  in  diesem  Stadium 
ist  Stillstand  und  Umkehr  zur  Besserung  beobachtet.  Etwa  in  der 
Hälfte  der  Fälle  trat  Heilung  ein.  —  Die  Krankheit  entwickelt  sich 
entweder  spontan,  nach  Erkältungen  und  ohne  nachweisbare  Ursache, 
oder  nach  acuten  Krankheiten  (Pocken,  Diphtheritis,  Pneumonie); 
der  Zusammenhang  mit  Syphilis  ist  unwahrscheinlich.  —  Die  Be- 
handlung kann  nur  entsprechend  dem  Verfahren  bei  acuter  Myelitis, 
eine  vorsichtig  antiphlogistische  sein,  insbesondere  schien  mehrmals 
eine  intensive  mercurielle  Behandlung  von  directem  günstigem  Er- 
folge. Levy*)  empfiehlt  sehr  energische  Antiphlogose  und  giebt 
an,  den  Process  in  einem  Falle  durch  Glüheisen  zum  Stehen  ge- 
bracht zu  haben.  Später  kommen  Jodkali,  Electricität  und  Bäder 
in  Betracht.  — 

3.  Die  Refrigerationslähmungen,  Paraplegiae  a  frigore. 
In  Folge  von  schweren  nachweisbaren  Erkältungen  ist  wiederholt 
die  acute  Entwicklung  von  Lähmungen  beobachtet  worden,  welche 
Motilität  und  Sensibilität  gleichzeitig  betrafen,  einen  schweren  Ver- 
lauf zu  nehmen  schienen,  dann  aber  nach  einiger  Zeit  rückgängig 
und  schliesslich  ganz  geheilt  wurden.  Dieser  Verlauf,  welcher  eine 
schwere  Rückenmarkserweichung  nicht  annehmen  Hess,  war  der 
Grund,  sie  zu  den  Reflexlähmungen  zu  zählen,  und  vorzüglich 
Brown- Sequard  hat  die  Theorie  vertreten,  dass  durch  die  Rei- 
zung zahlreicher  Hautnerven  eine  spastische  Contractur  der  Rücken- 
marksgefässe  erzeugt  werde,  welche  Ursache  der  Lähmung  sei. 
Von  dieser  Reflextheorie  wird  später  die  Rede  sein.  Da  es  sich 
um  eine  primäre  Lähmungsform  handelt,  mit  dem  Charakter  einer 
myelitischen  Erkrankung,  so  rechnen  wir  sie  hierher.  In  der  That 
hat  die  Krankheit  so  grosse  Aehnlichkeit  mit  der  acuten  aufstei- 
genden Paralyse,  dass  sie,  abgesehen  von  dem  nicht  immer  fort- 
schreitenden Verlaufe,  nicht  wohl  zu  trennen  ist.  Ueberdies  haben 
wir  die  Erkältung,  und  zwar  evidente  Erkältungen,  als  Ursache 
schwerer  lethaler  Rückenmarkserweichungen  nennen  müssen  so 
dass  es  sich  wohl  nur  um  eine  leichtere  Erkrankung  derselben  Art 
handeln  dürfte. 


*)  Vergl.  Centraiblatt  f.  d.  med.  Wissenschaften.  1874.  p.  171. 
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Von  Beobachtungen,  welche  hierher  zu  zählen  sind,  findet  sich  eine  bereits  bei 
Graves,  1.  c.  p  563,  betreifend  einen  der  Jagd  sehr  ergebenen  Mann,  welcher,  nach- 
dem er  seine  Unterextremitäten  einer  starken  Durchnässung  ausgesetzt  hatte,  paraplek- 
tisch  wurde:  kein  Schmerz  im  Rücken,  keine  Empfindlichkeit,  kein  Gefühl  der  Zu- 
sammenschnürung. Der  Kranke  wurde  unvollkommen  geheilt.  —  Abercrombie  hat 
einen  Fall  mitgetheilt,  wo  eine  Paraplegie,  durch  Erkältung  entstanden,  acht  Monate 
dauerte.  —  Watson*)  erzählt  ähnliche  Fälle,  welche  in  wenig  Tagen  geheilt  wurden 
und  Dr.  Moore**)  einen  weiteren,  in  welchem  der  Patient  seine  Lähmung  dadurch 
erwarb,  dass  er  sich  lange  einem  Regen  ausgesetzt  hatte:  nach  7tägiger  Behandlung 
wurde  er  geheilt. 

J.Worms***)  rechnet  diese  Lähmungen  zu  den  peripheren,  sie  entstehen  nach  ihm 
durch  die  plötzliche  Einwirkung  von  Kälte  und  Nässe  auf  die  Haut  und  bleiben  in  der 
Regel  auf  kleine  Bezirke  beschränkt.  Entweder  leidet  nur  die  Motilität  oder  nur  die 
Sensibilität.  Im  Gesicht  kommen  auf  solche  Weise  beschränkte  Anästhesieen  (des 
Quintus)  und  Lähmungen  (des  Oculomotorius,  Abdueens,  Facialis)  zu  Stande,  an  den  Ex- 
tremitäten Lähmung  des  Vorderarmes  und  die  seltene  Form  der  Lähmung  des  Sphincter 
ani.  Selten  ist  die  hemiplektische  Form,  nicht  sehr  selten  die  paraplektische, 
welche  sich  in  der  Regel  nicht  plötzlich,  sondern  im  Verlauf  mehrerer  Tage  ausbildet, 
zuerst  auf  die  Füsse  und  Unterschenkel  beschränkt  zu  sein  pflegt,  nach  2 — 3  Tagen 
zum  Rumpfe  aufsteigt.  In  seltenen  Fällen  kommt  es  zur  Lähmung  aller  vier  Extre- 
mitäten. Nach  Brown- S e quarcl  sind  diese  Lähmungen  ziemlich  häufig.  —  Macario 
beschreibt  einen  Fall:  Paraplegie  generalisee  de  Nature  rhumatismale.  Bains  de  Vapeurs 
terebinthines.  Un.  med.  1860.  140.  —  Leibiinger:  Myelitis  acuta.  Paralysis  muscular. 
totius  corporis  progressiva.  Mors.  Keine  Autopsie.  Wien.  med.  Wochenschrift.  1868.  15. 
—  Zweifelhaft  ist  es,  ob  die  beiden  folgenden  Beobachtungen  hierher  zu  rechnen  sind  : 
Binz:  Ueber  einen  Fall  von  allgemeiner  peripherer  Anästhesie.  Deutsche  Klinik.  1858.  12. 
Ein  19jähr.  Mädchen,  welches  sich  durch  Schlafen  bei  offenen  Fenstern  im  Herbst  eine 
starke  Erkältung  zugezogen  hatte,  bekam  eine  Anästhesie  des  ganzen  Körpers  ohne 
Schmerzen  und  ohne  sonstige  Functionsstörung.  Ord. :  Magnes.  sulph.,  Wärme,  Schwitzen, 
trockenes  Bürsten.  Besserung  vom  5.  Tage  ab,  in  8  Tagen  Heilung.  —  Einen  ähn- 
lichen Fall  berichtet  Hoppe  in  Basel  (Deutsche  Klinik.  1858.  32.)  von  halbseitiger 
Anästhesie  mit  Muskelschwäche,  längere  Zeit  andauernd.  Vollkommene  Heilung.  Am 
wirksamsten  war  die  Localbebandlung  mit  Wärme  und  Frictionen. 

4.  Als  vierte  Form  rechne  ich  eine  Krankheit  hierher,  welche 
ich  als  acute  Ataxie  bezeichnen  will.  Das  Krankheitsbild,  dessen 
hervorragendes  Symptom  in  einer  acut  entstandenen  Bewegungs- 
ataxie  besteht,  ist  schon  aus  früheren  vereinzelten  Beobachtungen 
bekannt,  nach  welchen  sie  theils  spontan  und  primär,  theils  im  Ge- 
folge anderer  acuter  Krankheiten  entstanden  war.  Eisenmannf) 
hat  die  Ataxie  locomotrice  als  Nachkrankheit  mehrerer  acuter 
Krankheiten  aufgeführt,  doch  sind  seine  Angaben  wenig  beachtet, 
da  er  sie  von  anderen  Formen  der  Lähmungen  nicht  mit  genügender 
Schärfe  unterschied.  Ohne  Zweifel  sind  wohl  Fälle  acuter  Ataxie 
darunter  enthalten.  —  Bemerkens werth  ist  ein  Fall  von  E.  Pollard. 

E.  Pollard:  Locomotor  ataxy,  commencing  soddenly  and  disappearing  under 
treatment.  Lancet  1872.  LXIII.  p.  431.  Ein  64jähr.  Mann,  welcher  vollkommen  ge- 
sund zu  Bett  gegangen  war,  erwachte  mit  Sprachstörung,  schwankte  beim  Gehen  und 
konnte  die  Hände  nicht  präcise  gebrauchen.  Ptosis  des  rechten  Augenlides.  Zwei 
Mona  e  spater  bestand  noch  deutliche  Ataxie  ohne  Sensibilitätsstörung,  die  Sprache 
war  dick  und  undeutlich  Ord  :  Jodkalium  und  Acicl.  nitrico-bydrochlor  mit  schneller 
Besserung  und  innerhalb  vier  Monaten  Heilung.  — 

*)  On  the  Principles  and  Practice  of  Phvsic 
**)  Lancet  1859.  II.  p.  282.  " 

\  Paralysie  peripherique  par  refroidissemenr.    Gaz.  hebd.  1863  16 
t)  Die  Bewegungsataxie.    Wien  1863. 
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Ich  selbst  habe  einen  nach  einem  Trauma  entstandenen  Fall 
in  Virchow's  Archiv,  Bd.  55,  p.  1—12,  publicirt.  -  Westphal*) 
hat  mehrere  Fälle  nach  Pocken  und  Typhus  beobachtet  und  be- 
schrieben, welche  ich  hierher  rechnen  möchte.  Endlich  habe  ich 
vor  nicht  langer  Zeit  mit  Prof.  Jolly  zusammen  einen  Fall  ge- 
sehen, wo  sich  eine  exquisite  acute  Ataxie  in  Folge  des  Puerperiums 
entwickelt  hatte.**) 

C.  Westphal  hat  als  charakteristische  Symptome  folgende  aufgestellt:  1)  eine 
eigenthümliche  Sprachstörung,  wobei  die  Sprache  langsam,  gedehnt,  „scandirend" 
ist,  die  einzelnen  Silben  mit  Anstrengung  hervorgestossen  werden,  während  die  Zunge 
selbst  frei  beweglich  ist;  2)  Ataxie  der  Extremitäten  bei  erhaltener  oder  jedenfalls 
nicht  erheblich  geschwächter  motorischer  Kraft;  dazu  werden  die  Bewegungen  öfters 
in  einzelnen  Absätzen  ausgeführt  und  sind  überhaupt  verlangsamt,  öfters  besteben 
Zitterbewegungen,  besonders  des  Kopfes;  3)  die  Sensibilität  war  in  allen  Fällen 
intact,  auch  die  Prüfung  des  Muskelgefühls  zeigte  keine  nennenswerthen  Differenzen; 
4)  psychische  Störungen  wurden  mehrfach  beobachtet,  leichte  Gemüthserregbarkeit, 
weiterhin  Gedächtnissschwäche  und  Dementia.  Verfasser  hebt  die  Analogie  hervor, 
welche  dies  Symptomenbild  mit  der  fleckweisen  grauen  Degeneration  des  Hirns  und 
Rückenmarks,  der  Sclerose  en  plaques,  darbiete,  um  deren  Kenntniss  sich  namentlich 
Charcot  und  seine  Schüler  verdient  gemacht  haben.  In  der  That  hat  nicht  lange  nach- 
her W.  Ebstein***)  diese  Vermuthung  durch  eine  Autopsie  bestätigen  können.  Der 
Patient  ging  8  Jahre  nach  Beginn  seiner  Rückenmarkskrankbeit  zu  Grunde:  Ebstein 
fand  im  Rückenmark  eine  leicht  graue,  erst  bei  genauerem  Zusehen  bemerkbare  herdweise 
Verfärbung  der  Substanz  des  Rückenmarks,  am  verlängerten  Marke  konnte  sie  zunächst 
nicht  constatirt  werden.  Ungleich  deutlicher  trat  die  hellere  Verfärbung  nach  Erhärtung 
in  doppeltchromsaurem  Kali  hervor,  sie  betraf  sowohl  die  Hinter-  wie  die  Seiten- 
stränge, besonders  deren  hintere  Hälfte  und  die  inneren  Partieen  der  Vorderstränge. 
Am  In-  und  Extensivsten  war  sie  in  den  Hintersträngen.  An  den  verschiedenen  Partieen 
des  Rückenmarks  war  die  Ausbreitung  der  Verfärbung  sehr  verschieden,  am  geringsten 
im  Halstheil.  Noch  reichlicher  fanden  sich  solche  Herde  in  feinen  Durchschnitten  der 
Medulla  oblongata:  mit  Carmin  färbten  sich  diese  Herde  intensiv  und  Hessen  mikro- 
skopisch atrophische  Degeneration  erkennen.  —  Es  ist  natürlich  wünschenswerth,  dass 
noch  weitere  anatomische  Erfahrungen  gesammelt  werden.  Vor  der  Hand  hat  dieser 
eine  Obductionsbefund  Westphal's  Vermuthung  bestätigt.  Indessen  ist  es  doch  nicht 
ganz  leicht,  die  Symptome  mit  der  anatomischen  Läsion  in  Einklang  zu  bringen.  Ob 
die  charakteristischen  Symptome  (Sprachstörung  und  Ataxie  mit  stossweiser  Muskel- 
bewegung) von  der  Betheiligung  der  Medulla  oblongata  (und  des  Pons)  oder  der  Hinter- 
stränge herzuleiten  seien,  muss  vor  der  Hand  noch  unerörtert  bleiben.   Die  Sklerose 


*)  Berl.  klin.  Wochenschrift.  1872.  47.  Sitzung  der  Berl  med.  Gesellschaft  vom 
17.  Juli  1872  und  Arch.  f.  Psychiatrie  etc.  III.  p.  376—406.  Ueber  eine  Affection  des 
Nervensystems  nach  Pocken  und  Typhus.  —  A.  Otto  (Casuistischer  Beitrag  zu  den 
nervösen  Nacbkrankheiten  der  Pocken.  Zeitschrift  f.  Psychiatrie.  1872.  p.  335—351) 
giebt  an,  analoge  Beobachtungen,  wie  Westphal,  schon  1869  gemacht,  jedoch  nicht 
veröffentlicht  zu  haben.  .  ,  .  ,  „,, 

**)  In  dem  von  Jolly  und  mir  beobachteten  Falle  wurde  keine  dissemimrte  bkle- 
rose  sondern  nur  eine  Myelitis  der  hintern  Bückenmarksstränge  gefunden,  welche  m 
der  Halspartie  am  intensivsten  war  und  nach  dem  Lendentheile  zu  abnahm,  uberall 
aber  sowohl  die  inneren  wie  die  äusseren  Keilstränge  betraf,  die  Wurzeln  selbst 
crossentheils  intact  liess.  Die  Seitenstränge  im  hintern  Abschnitt  zeigten  eine  geringe 
Betbeil ieung.  Pons,  Med.  oblongata  und  Gehirn  Hessen  keine  Anomalieen  autrinden. 
Der  Befund  ist  daher  im  Vergleich  zu  den  intensiven  Sprach-,  Schling-  und  psychischen 
Störungen  nicht  befriedigend,  und  nur  die  Erkrankung  der  Hinterstränge  stimmt  mit 
Ebstein's  Fall  überein.  —  Uebrigens  giebt  es  auch  Falle  acuter  Ataxie  ohne  Spracü- 

St0rU*&)  Deutsches  Arch.  f.  klin" Med.  X.  Bd.  Sclerosu ^medullae  spinalis  et- oblongata 
als  Sectionsbefund  bei  einem  Falle  von  Sprach-  und  Coordmationsstorung  m  Armen 
und  Beinen  in  Folge  von  Typhus  abdominalis.    August  1872. 
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in  Ebsteins  Falle  ist  jedenfalls  nur  als  Ausgang  des  primären  Processes  zu  betrachten, 
die  erste  Entwicklung  deutet  auf  einen  acut  myelitischen  Process.  Bei  der  unvoll- 
kommenen Kenntniss  der  pathologischen  Anatomie  halte  ich  die  Bezeichnung  acute 
Ataxie  nach  dem  vorherrschenden  Symptom  für  die  geeignetste:  sie  erreicht  zugleich 
den  Zweck,  diese  Form  von  der  vielumfassenden  Gruppe  der  disseminirten  Sklerose 
al>zusondern.    Weitere  Beobachtungen  sind  abzuwarten. 


V.  Der  Rückenmarksabscess.*) 

Die  Bildung  eines  abgesackten  Eiterherdes  in  der  Substanz  des 
Rückenmarks,  analog  dem  Hirnabscesse,  gehört,  wie  es  scheint, 
beim  Menschen  zu  den  grossesten  Seltenheiten.  Bei  Hunden  haben 
wir  in  den  oben  beschriebenen  Experimenten  wiederholt  eine  Ver- 
eiterung der  Rückenmarkssubstanz,  in  dem  einen  Falle  sogar  einen 
eingekapselten  Eiterherd,  von  derber,  ziemlich  glatter  Membran  um- 
geben, vorgefunden  (s.  Taf.  II,  Fig.  2).  Beim  Menschen  kommt  es 
sehr  selten  zu  einer  solchen  Bildung.  Zwar  sieht  man  öfters  von 
einer  eitrigen  Meningitis  her  Eiter  in  das  Rückenmark  längs  der 
Septa  eindringen  oder  man  findet  in  traumatischen  oder  spontanen  Er- 
weichungsherden zwischen  den  Körnchenzellen  auch  Eiterkörperchen 
in  grösserer  Anzahl  vor.  Allein  es  giebt  nur  sehr  wenig  Beob- 
achtungen, wo  es  wirklich  zur  Abscessbildung  kam,  und  auch  die 
als  solche  berichteten  sind  nicht  alle  zweifellos. 

Ollivier  1.  c.  I.  p.  291.  Obs.  XVII:  Fall  auf  die  obere  Partie  des  Nackens, 
gewaltsame  Flexion  der  Wirbelsäule  nach  vorn,  Dislocation  des  7.  Cervicalwirbels, 
Paralyse  aller  vier  Gliedmassen,  der  Blase  und  des  Rectums,  Priapismus.  Tod  am 
15.  Tage.  Abscess  in  der  Rückenmarkssubstanz.  „Das  Rückenmark  selbst 
ist  in  der  Cervicalgegend  erweicht,  am  stärksten  vis -ä- vis  dem  7.  Halswirbel.  An 
dieser  Stelle  ist  die  Marksubstanz  fast  zerfliessend.  Auf  einem  Längsschnitt  sieht  man 
hier  im  Centrum  der  Markmasse  eine  etwa  bohnen grosse  Hohle,  angefüllt 
mit  einem  grünlich-bräunlichen  Eiter;  ein  schmaler  Zug  dieser  Masse  steigt 
in  der  Dicke  der  Marksubstanz  bis  zum  4.  Halswirbel  hinauf."  —  Ein  zweiter  Fall,  eben- 
daselbst p.  320:  Fall  auf  den  Rücken.  Paraplegie.  Incontinentia  alvi.  Retentio  urinae. 
Paralyse  der  Motilität  mit  Erhaltung  der  Sensibilität.  Tod  nach  Verlauf  eines  Monats. 
Fractur  des  10.  Brustwirbels.  Abscess  und  Compression  der  Vorderstränge  des  Rücken- 
marks: „Man  fand  im  Rückenmark  einen  scharf  abgegrenzten  Abscess  von  der 
Grösse  einer  Haselnuss,  mit  weisslichem  homogenem  Eiter  erfüllt."  — 

Ich  schliesse  noch  die  Beobachtung  von  Jaccoud,  1.  c.  p.  545, 
an,  welche  der  Autor  als  suppurative  Myelitis  beschreibt  und  welche 
dadurch  ausgezeichnet  ist,  dass  nicht  ein  Trauma  mit  Wirbelfractur 
sondern  Erkältung  als  Ursache  angegeben  ist: 

Jaccoud  beobachtete  im  Jahre  1861  einen  kräftigen  Mann  von  32  Jahren,  Bäcker 
welcher  sich  unvorsichtiger  Weise  in  dem  Momente,  wo  er  eben  das  Brod  in  den  Ofen 

*)  Ollivier  1.  c.  -  Abercrombie  1.  c.  -  Velpeau:  Absces  de  la  moelle. 
Revue  med.  1826.  -  Fair brother:  Paraplegie.    Abscess  of  spinal  marrow.  Med 
fimesA:.  Gaz.  1852.-  Fischer:  Kriegschirurgie  -  Engelken  1.  c.  -  Jaccoud-' 
Les  paraplegies  etc.  p.  544. 
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geschoben  hatte,  einem  kaiton  Zugwind  aussetzte.  Noch  an  demselben  Abend  heftiges 
Fieber  und  Rückenschmerzen,  am  andern  Morgen  äusserst  schmerzhafte  convulsivische 
Bewegungen  in  den  untern  Extremitäten.  Abends  bereits  absolute  Paraplegie.  Tod 
nach  10  Tagen.  Jaccoud  fand  eine  suppurativa  Myelitis  des  ganzen  Lendentheils 
bis  zum  8.  Brustnervenpaare  hinauf.  Das  Rückenmark  war  buchstäblich  in  einen  Brei 
verwandelt.  — 


Der  Rückenmarksabscess  ist  nach  den  bisher  vorliegenden  Er- 
fahrungen als  ein  sehr  seltener  Ausgang  der  (traumatischen  oder 
spontanen)  Myelitis  anzusehen.  Eine  besondere  klinische  Geschichte 
und  Bedeutung  hat  er  daher  nicht.  Die  Symptome,  unter  denen  er 
sich  entwickelt,  sind  die  einer  sehr  acuten,  schweren  Erweichung. 
Die  Eiterbildung  scheint  nicht  von  besonderen  Symptomen  begleitet 
zu  sein. 


VI.  Die  acute  Myelomeningitis. 

Acute  Perimyelitis. 

In  den  im  Ganzen  seltenen  Autopsieen  von  acuter  Myelitis 
nehmen  die  Rückenmarkshäute,  insbesondere  die  Pia,  nicht  con- 
stant,  aber  oft  an  der  Entzündung  Theil.  Da  wo  die  Myelitis  bis 
an  die  Peripherie  reicht,  zieht  sie  die  Pia  in  den  Bereich  der  Ent- 
zündung. Doch  gerade  die  schweren  centralen  Formen  verlaufen 
nicht  selten  ohne  alle  Betheiligung  der  Meningen,  während  die  peri- 
pheren dieselben  leicht  in  Mitleidenschaft  ziehen.  Ebenso  wie  die 
acuten  verhalten  sich  übrigens  auch  die  chronischen  Myelitides,  incl. 
aller  Formen  der  Rückenmarkssklerosen,  indem  sie  häufig  von  einer 
circum Scripten  oder  diffusen  chronischen  Entzündung  der  Häute  be- 
gleitet sind.  In  diesem  Sinne  ist  die  Meningitis  eine  sehr  häufige, 
fast  constante  Combination  der  Myelitis  und  die  meisten  Fälle  wären 
als  Myelomeningitis  zu  bezeichnen.  Indessen  für  die  klinische  Be- 
trachtung handelt  es  sich  mehr  um  die  Frage,  ob  und  unter  welchen 
Verhältnissen  die  Erkrankung  der  Häute  an  den  Symptomen  be- 
theiligt ist.  auf  das  Krankheitsbild,  den  Verlauf,  die  Prognose  und 
Therapie  einen  erkennbaren  Einfluss  ausübt. 

Was  die  Symptome  betrifft,  so  ruft  die  begleitende  Meningitis 
nicht  immer  selbstständige  Erscheinungen  hervor.  Bei  circumscripter 
und  mässig  intensiver  Meningitis  ist  es  leicht  begreiflich,  dass  ihre 
Symptome  von  denen  der  Myelitis  nicht  auseinander  gehalten  wei- 
den können.  Aber  auch  eine  ziemlich  diffuse  Meningitis  kann  er- 
fahrungsgemäss  ohne  merkliche  Symptome  bleiben,  wahrscheinlich 
wenn  sie  abgelaufen  ist  und  die  anatomischen  Veränderungen  mir 
noch  als  Residuen  fortbestehen.  In  anderen  Fällen  dagegen  .finden 
wir  mehr  oder  weniger  ausgeprägte  Zeichen  der  Meningitis,  welche 
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auch  die  Diagnose  derselben  ermöglichen.  Die  Grundlage  der  dia- 
gnostischen Beurtheilung  müssen  auch  hier  die  bei  der  Meningitis 
erörterten  Symptome  bilden.    Diese  sind: 

1)  Rückenschmerz,  besonders  Kreuzschmerz,  Schmerz  zwischen 
den  Schultern.  Entspricht  dieser  Schmerz  nur  dem  Sitz  der  Myelitis, 
so  ist  es  schwer  zu  entscheiden,  ob  er  der  Myelitis  angehört  oder 
der  begleitenden  Meningitis.  Die  Myelitis  kann  durch  Schwellung 
und  Druck  auf  die  Häute  und  Nervenwurzeln  Rückenschmerz  er- 
zeugen, doch  lässt  ein  intensiver  Kreuz-  und  Rückenschmerz  gleich- 
zeitige Meningitis  vermuthen.  Noch  sicherer  ist  dieser  Schluss,  wenn 
der  Spinalschmerz  diffus  ist  und  erheblich  über  den  Bereich  der 
Myelitis  nach  oben  oder  nach  unten  hinausragt. 

2)  Steifigkeit  der  Wirbelsäule  ist  zwar  selten  so  evident  aus- 
geprägt, wie  bei  der  primären  Meningitis,  aber  öfters  doch  deutlich 
erkennbar;  nur  in  den  seltenen  Fällen  grosser  Verbreitung  der  chro- 
nischen Meningitis  mit  Genickstarre  verbunden.  Die  mässige  Steifig- 
keit der  Wirbelsäule,  welche  sich  besonders  durch  behindertes  Auf- 
richten und  Sitzen  zu  erkennen  giebt,  gehört  der  Meningitis  an, 
selbst  eine  auf  den  Bezirk  der  Myelitis  beschränkte  lebhafte  Steifig- 
keit spricht  für  Meningitis. 

3)  Ausstrahlende,  durchfahrende  Schmerzen  in  die  Ober-  oder 
Unterextremitäten,  die  Schultern  etc.  mit  Hyperästhesie  der  Haut 
und  Muskeln  auf  Druck  gehören  gewöhnlich  einer  Meningitis  an. 

4)  Zuweilen  bilden  sich  bei  Meningitis,  aber  doch  erst  nach 
längerem  Bestehen  Contracturen  aus,  welche  zuerst  vorübergehend 
sind  und  sich  passiv  leicht  überwinden  lassen,  später  aber  per- 
manent werden. 

An  diese  Zeichen  der  Meningitis  schliessen  sich  nun  die  schwe- 
ren Symptome  der  Myelitis,  welche  vornehmlich  in  Lähmungen 
der  Motilität,  Beeinträchtigung  der  Sensibilität  und  Affection  der 
Sphincteren  bestehen. 

Die  typische  Form  der  acuten  Myelomeningitis  ist  die  ent- 
zündliche, exsudative  Form.  Entweder  entwickelt  sich  zuerst  die 
Meningitis  und  aus  ihr  secundär  die  Myelitis  oder  die  Erkrankung 
beider  Gebilde  geschieht  gleichzeitig:  selten  kommt  der  umgekehrte 
Weg  vor,  dass  sich  die  exsudative  Meningitis  zu  einer  primären 
Myelitis  hinzugesellt. 

Die  erste  Form.  Meningitis  mit  secundärer  Myelitis  ist 
uns  aus  den  Epidemieen  der  Cerebrospinal- Meningitis  am  besten 
bekannt*)  Die  Myelitis  entwickelt  sich  hier  von  der  Peripherie 
her  als  Penmyelitis.  Mannkopf  sah  die  entzündliche  Zellen- 
bildung längs  der  Gefässe  von  der  Vorder-  und  Hinterspalte  her 
in  die  Substanz  des  Rückenmarks  eindringen.  Ich  konnte  dies 
bestätigen  und  gleichzeitig  an  der  Peripherie  der  Rückenmarks- 
substanz zahlreiche  kleine  Erweichungsherde,  durch  die  gequollenen 
Nervenfasern  charakterisirt,  nachweisen,  nur  selten  dringen  diese 


*)  Vergl.  Theil  I.  p.  430. 
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kleinen  myeloischen  Herde  tiefer  in  die  Marksubstanz  ein  und 
künnen  sich  neben  den  Gefässen  selbst  bis  in  die  graue  Substanz 
hinein  erstrecken.  Aus  diesen  anatomischen  Verhältnissen  ist  es 
begreiflich  einerseits,  wie  in  Folge  der  entzündlichen  Schwellung 
und  Erweichung  der  "peripheren  Marksubstanz  Lähmungen  ent- 
stehen, andererseits  aber  auch,  wie  diese  mit  dem  Nachlass  der 
Meningitis  leicht  rückgängig  werden  und  in  der  Regel  zur  voll- 
ständigen Heilung  fuhren.  Allerdings  besteht  auch  die  Möglichkeit 
eines  tieferen  Fortschreitens  in  das  Innere  der  grauen  Substanz, 
womit  das  seltene  Vorkommen  schwerer  Fälle  übereinstimmt.  Dass 
diese  Lähmungen  im  Ganzen  günstig  verlaufen,  ist  bereits  oben 
Theil  I.  p.  412,  420  und  430  angegeben. 

An  diese  Fälle  schliessen  sich  andere  an,  welche  von  vorn- 
herein als  Myelomeningitis  auftreten,  aber  mit  der  ersten  Gruppe 
durch  ihre  acute  fieberhafte  Entwicklung  eine  grosse  Aehnlichkeit 
darbieten.  Die  meningitischen  Erscheinungen  herrschen  vor,  sie 
sind  aber  mit  Lähmungen  der  Extremitäten,  auch  wohl  der 
Sphincteren  complicirt:  sie  sind  daher  auch  als  Perimyelitis 
aufzufassen  und  geben  ceteris  paribus  fast  ebenso  wie  die  zuerst 
genannten  Fälle  hinsichtlich  der  Lähmungen  eine  relativ  günstige 
Prognose.  Die  augenblickliche  Gefahr  ist  durch  die  Intensität  und 
Verbreitung  der  Meningitis  bedingt  und  kann,  wie  in  dem  folgen- 
den Falle  Voisin's,  einen  schnellen  Tod  herbeiführen,  aber  nach 
Beseitigung  des  acuten  Stadiums  ist  die  Aussicht  auf  Herstellung 
der  myelitischen  Lähmung  eine  relativ  günstige. 

Von  dieser  wichtigen  Form  lasse  ich  einige  Beispiele  folgen: 
1)  Voisin:  Myelom  eningite  aigue.  occasionnee  par  le  froid.  Gaz. 
des  hopit.  1865.  26: 

Ein  55iähriQer  Uhrmacher  hatte  vier  Tage  vor  seiner  Aufnahme  die  Nacht  über 
hei  10—12  Grad  Kälte  in  einen  offenen  Corridor  zugebracht.  Anderen  Tages  konnte 
er  sich  nicht  erheben  und  klagte  über  Frost  im  ganzen  Körper.  Vier  Tage  spater, 
am  5  Januar,  wurde  er  zur  Charite  gebracht,  ohne  dass  er  während  dieser  Zeit  den 
Gebrauch  seiner  Glieder  wieder  erlaugt  hätte.  Massige  Temperaturerhöhung. 
Unwillkürliche  Entleerung  von  Harn  und  Faeces.  Unveränderte  Motilitätsparalyse  mil 
Contractu!-  der  Arme  und  Schenkel.  Unmöglichkeit  im  Bet  zu  sitzen-  - 
Schmerzen  längs  der  Dorsalwirbel.  Geringe  Steifigkeit  des  Halses. 
Senatum  vollkommen  frei.  Am  8.  Januar  sehr  schmerzhafte  Formicaüouen,  zeitweise 
ET  Schmelzen  in  den  Extremitäten  und  im  Halse.  Contractur  der  Arm-  und 
Stermuskeln,  des  Halses  und  der  Unterextremitäten.  Die  electro-muskulare  Sen- 
sibil  S  Td  än  den  untern  Extremitäten  stark  vermindert  gefunden,  die  electro-mus- 
ku läre  CoXacSität  ist  ebenfalls  beeinträchtigt,  beides  besonders  links  An  den  oben. 
KmitSen  is das  electrische  Verhalten,  ebenso  der  Tast-  Temperatur-  und  Drack- 
Extiemucuen  im  u<  sanguinolent,  Decubitus  auf  dem  Kreuzbein. 


«ichtiö  trübe.   Das  Viscerainiau  uei  mayiuv»..™  i»»-^   ,  ; 

halb  des  Pom  au f  eine  leicl. u  11  k     Die  Marisubstanü  hat  liier  eine  mn- 

ÄW«Ä»Ä  miKi-oskopiseh  zahlreiobe  Ho*  -W 
granulationen  zusammengesetzte  Zellen. 
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2)  Fall  von  Myelomeningitis  nach  Typhus,  von  Biermer  beob- 
achtet, von  Virchow  obdncirt,  s.  dessen  gesammelte  Abhandlungen. 
1856.  p.  683.  (Canst.  Jahresbericht.  1857.  p.  39). 

3)  Kind  mit  acuter  Myelomeningitis:  Heilung. 

Marie  L.,  Schneidertochter,  12  Jahre  alt.  Patientin,  von  gesunden  Eltern  stammend 
war  bis  zu  ihrer  jetzigen  Erkrankung  im  Allgemeinen  ganz  gesund.  Am  5.  Juni  1873 
erkrankte  sie  ohne  bekannte  Ursache  und  ohne  dass  ihre  Mutter  merkte,  dass  sie  fieberte, 
an  einem  Ausschlag,  den  die  Mutter  selbst  als  Nesselsucht  bezeichnet.  Der  Ausschlag 
verging  bereits  am  6.  wieder  und  wandelte  sich  in  tiefrothe  Flecke  um.  Am  7.  Abends, 
nachdem  Patientin  ein  Fussbad  genommen,  wurde  sie  von  ihrem  Stiefvater  zu  einer 
eiligen  Besorgung  fortgeschickt,  und  nachdem  sie  über  und  über  schwitzend  und  vor 
Bitze  glühend  zurückgekommen  war,  in  kühler  Nachtluft  l'/2  Stunden  auf  offenem  Wagen 
über  Land  mitgenommen.  Bier  habe  sie  sich  offenbar  erkältet.  Den  ganzen  folgenden 
Tag  war  sie  auffallend  still  und  blässer  als  gewöhnlich  und  Abends  den  8.  bereits 
wurde  sie  von  einem  lebhaften  Schüttelfrost  befallen,  dem  Bitze  und  ein  unruhiger 
Schlaf  folgte.  Am  9.  Morgens  wurde  sie,  abermals  auf  offenem  Wagen,  nach  Strass- 
burg  zurückgebracht.  Abends  wiederholte  sich  der  Schüttelfrost  um  dieselbe  Zeit  wie 
Tags  zuvor.  Patientin  erhielt  am  11.  Chinin  1,5  Grm.  in  zwei  Pulvern.  Darauf  blieb 
der  Frost  zwei  Tage  lang  weg,  Patientin  erholte  sich  und  ging  bereits  Sonntag  den 
15.  mit  ihrer  Mutter  spazieren,  wo  sie  längere  Zeit  in  der  Sonne  auf  einer  Bank 
sass.  Bier  aber  fröstelte  sie  wieder  —  am  Abend  des  15.  stellte  sich  Frost  ein, 
und  Nachts  konnte  Patientin  nur  3  Stunden  schlafen,  da  sie  nach  Mitternacht  von  un- 
erträglichen Schmerzen  im  Kreuz  geweckt  wurde.  Dieselben  waren  schiessend  und 
brennend  und  von  schmerzhaften  Zuckungen  der  Rückenmuskulatur  bis  in  die  Höhe 
der  unteren  Brustwirbel  und  abwärts  bis  in  die  untere  Kreuzbeingegend  zu  beiden 
Seiten  der  Wirbelsäule,  begleitet.  Diese  Schmerzen  hielten  den  ganzen  16.  continuir- 
lich  an,  so  dass  Patientin  nur  etwa  2  Stunden  das  Bett  verlassen  und  sich  ausser 
Bett  nur  sitzend  und  sich  auf  die  Arme  an  Tisch  oder  Stuhllehnen  stützend  halten 
konnte.  Während  der  Nacht  dauerten  die  Schmerzen  nur  bis  gegen  3  Uhr  und  konnte 
Patientin  alsdann  einschlafen.  Am  17.  früh  waren  die  Rückenschmerzen  vollständig  ver- 
schwunden, dafür  waren  aber  lebhafte  Schmerzen  in  beiden  Beinen,  die  mit  Zuckungen 
io  nuUSvr-  n  einhergnigen>  eingetreten,  und  zwar  besonders  links.  Als  Patientin  gegen 
12  Uhr  Mittags  einen  Versuch  machte  aufzustehen,  vermochte  sie  sich  auf  dem  linken 
Kein  gar  nicht,  auf  dem  rechten  nur  mit  grösster  Mühe  und  unter  den  heftigsten 
bchmerzen  aufrecht  zu  erhalten,  musste  sich,  um  nicht  zu  fallen,  rarch  an  die  Bett- 
stelle anklammern  und  wurde  von  der  Mutter  wieder  ins  Bett  gelegt. 

Status  praesens  vom  17.  Juni  1873.  Patientin  ist  von  gracilem  Körperbau 
feiner  weisser  flaut  leicht  gerötheten  Wangen ;  Gesichtsausdruck  melancholich.  Tem- 
peratur, in  der  Achselhöhle  gemessen,  39,3°  C,  Radialarterien  eng,  Puls  126,  Re- 
spiration 32.  Die  gegenwärtigen  Klagen  der  Patientin  beziehen  sich  auf  unerträgliche 
Schmerzen  in  den  Beinen,  besonders  im  linken,  verbunden  mit  Schwellung  und  un- 
freiwilligen schmerzhaften  Zuckungen  in  der  Muskulatur,  ebenfalls  besonders  des  linken 
Beines,  dasselbe  wurde  oftmals  ganz  von  selbst  aufgehoben,  während  Patientin  doch 
nicht  im  Stande  war,  dasselbe  spontan  zu  bewegen.  Freiwillig  zu  bewegen  vermochte 
s,e  das  rechte  Bein  auch  nicht;  auch  die  Oberextremitäten  seien  seit  Mittag  befallen 

IhÄÄ  sÄigm  dera  linken  E,lbogen  und  in  der  rechten  Hai-  ^ 

Knke^S  ItaUM*  n  Vn?nBeinr;TS°  ZWar'  daSS  das  rechte  ailswä,'ts>  *» 
ff W  iTZ  ST  A  t-  d?  °1ber"  ,md  Unterschenkel  sind  leicht  geschwellt,  die 
Baut  ist  gespannt  und  glänzend.  Auf  Nadelstiche  ist  die  Sensibilität  de?  Baut  an  den 

eZhTe  Sb/eSetZ  '  C  0Cl;  Werl'den,  dieSelben  wahrgenommen  SÄg^SSt.  Keine 
ÄSirs^chmÄf't  A   rCk  ff*  d,e  mit  Ausnahme  der  Adductoreii! 

sehr  sohrnerzhaft  doch  Sri A  ° 1      B  ?,W  6 ^ "  n  !,e  n  s  1  n  d  v  ö  1 1  i  g  u  n  m  ö  g  1  i  c  h,  passive 
Zf  ,i!n  K q    •  \      '  ~  Sch7e"«ng  an  den  Armen  nicht  wahrnehmbar  Druck 
*JJZs?  *  JUWat0%l0?Slm(l  auf  die  rechte  Hohlhand  schmerzhaft.  Active  Be 
wSCh?eitGniuht  V0lhg  a"fg.ehoben.   edoch  vermeidet  Patientin  ängstlich  iede  Bewemfne- 
wegen  der  Schmerzen,  passive  Beweglichkeit  intact.  Athmcn,  Husten,  Bewegmige? des 

Leydeii,  Krankheiten  des  Rückenmarks.  IT 
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Kopfes  schmerzlos.    Pupillen  gleich  weit;  beide  sehr  gross.   Keine  Rückenschmerzen, 
keine  Kopfschmerzen;  Brust-  und  Unterleibsorgane  gesund. 

Ord.-.  Schröpfköpfe  ins  Kreuz.    Ungt.  hydr.  ein.  einzureiben  täglich  0,f). 

Acid.  mur.  0,3 
A(|u.  amygd.  10,0 
Atm.  destill.  7(),o 
Syr.  sinpl.  20,0 
2  stündlich  1  Kinderlöffel. 

Zeitweise  Abends  ein  Opiat, 

18.  /6.    Morgens  Temp.  38,1.    Puls  110.    Res]).  30. 

Abends  39,2.  126.  52. 

Patientin  hat  eine  ziemlich  ruhige  Nacht  gehabt,  die  spontane  Schmerzhaftigkeit 
hat  nachgelassen,  auf  Druck  noch  grosse  Empfindlichkeit,  ebenso  bei  geringstem  Ver- 
such mit  den  Beinen  oder  Armen  eine  Bewegung  auszuführen.  Die  Schmerzen  wer- 
den als  schiessend  vom  Stamm  bis  in  die  Spitzen  der  Extremitäten  oder  als  ziehend 
in  einzelnen  Muskelgrunppen,  z.  B.  in  den  Quadr.  fem.,  angegeben.    Puls  klein. 

19.  /6.    Morgens  Temp.  38,0.    Puls  108.    Resp.  20. 

Abends  39,0.  132.  32. 

20.  /6.    Morgens  Temp.  37,9.    Puls  120.    Resp.  28. 

Abends  39,2.  120.  32. 

Patientin  hat  die  vergangene  und  vorvergangene  Nacht  leidlich  geschlafen.  In 
letzter' Nacht  wurde  sie  öfter  geweckt  durch  Zuckungen  in  den  Beinen,  besonders  im 
rechten  das  oft  plötzlich  unwillkürlich  hoch  in  die  Höhe  gehoben  wurde,  besonders 
wenn  sich  Patientin  aufgedeckt  und  etwas  abgekühlt  hatte.  An  den  Armen  beob- 
achtete sie  solche  Zuckungen  nicht  Nadelstiche  oder  Schlagen  mit  der  schmalen 
Seite  der  flachen  Hand  erzeugen  an  den  Beinen  diese  Zuckungen  nicht.  Die  spontane 
Schmerzhaftigkeit  ist  gewichen,  wenigstens  so  lange  Patientin  ruhig  im  Bett  hegt.  Im 
Allgemeinen  ist  letzt  das  rechte  Bein  schmerzhafter  als  das  linke  -Auf  Druck  wird 
nicht  mehr  so  erhebliche  Empfindlichkeit  geäussert  wie  früher,  doch  ist  sie  immerhin 
noch  ziemlich  gross.    Motilität,  wie  früher,  sehr  beschrankt. 

21.  /6.    Morgens  Temp.  37,7.    Puls  92.    Resp.  24. 
'      Abends  39,0.         120.  36.. 

22/6    Morgens  Temp.  37,7.    Puls  92.    Resp.  24. 
Abends  39,8.         116.  30. 

Patientin  hat  beobachtet,  dass  regelmässig  Nachmittags  3  Uhr  eine  Exacerbation 
der  snonCen  Schmerzhaftigkeit  der  Beine  und  Arme  eintritt,  und  dass  dieselbe  bis 
clei  sP°.nl**;uH°  ,  t  de°  übrigen  Zeit  ist  sie  ziemlich  frei  von  Schmerzen  n  den 
En  Die  Zuckungen  ?  den  Beinen  dauern  fort,  sie  sind  jedoch  nicht  mehr  von 
vh,  ISv  n  begleitet.  Die  Arme  sind  in  der  Besserung  nicht  mit  den  Beinen 
feÄS^I^Ä  wenn  auch  spontan  wenig,  jetzt  in  ihrer  Totalität 
?  -TSli o-  Unbeweglich  Die  Sensibilität  der  Haut  an  den  Armen  gegen  Nadel- 
"?  i  rS?™SS£lS ^Ärhöhung  der  Refiexerregbarkeit,  keine  Schwellung  der  Arme. 
ÄÄÄÄS  afficirt  als  der  rechte,  besonders  in  den  Beugern  des 
Vorderarms.    Der  Puls  ist  immer  noch  sehr  klein. 

23  /0.    Morgens  Temp.  38,0.    Puls  92.    Resp.  24. 
Abends  39,4.         120.  62. 

p  hat  die  Nacht  sehr  gut  geschlafen.  Sie  fühlt  sich  heute  kräftiger  als  die 

Patientin  hat  die  f  8etit>  Der  Gesichtsausdruck  ist  heiterer.  Spontane 

letzten  Tage  und  hat  auch  .e™?8.^  hten  Hüft  iedoch  incht  sehr  bedeutend.  Die 
Schmerzen  hat  sie  nur  noch  in  f  [  ^^^^  wieder  eingetreten.  Die  Motilität 
Zuckungen  in  den  Beinen  sind  w l  letzter  £*cnt  8  Auswiirtsrollung, 

S*  8iCl  SXÄ^  F  s  Sohne  Schmerzen  zu  erheben;  in  völliger 
das  rechte  bei  Kinw.ii ts  onung  <-*•  1  weniger  hoch.  Die  Schwellung  der  Beine  ist 
Geradestreckung ^  erhebt  si  Jie  mehr  sclimerzhaft;  nur  noch  kräftiger 

(TA^T^tSSSdlS  do.  Nu.  Orurales  und  des  Ischiadicus  dexter  ist  em- 
pÄf  St  Vorderarmes 
und  ÄiÄ^BMplSS  im  oben  Drittel  des  S ulCUS  OCCipital.  intern,  etwa, 
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empfindlich;  Die  Bewegungen  der  Arme  sind  activ  alle  möglich,  nur  werden  sie  schwach 
und  mit  \  orsicht  ausgeführt,  da  sie  noch  schmerzhaft  sind,  besonders  in  der  Muskulatur 
des  linken  Oberarmes.    Radialarterien  von  mittlerer  Weite;  Puls  gut  gespannt 
Ord.:  Jodkali. 

24.  /6.    Morgens  Temp.  37,6.    Puls  100.    Resp.  22 

Abends  38,3.  100.  20. 

Patientin  hat  wieder  eine  gute  Nacht  gehabt.  Die  Schmerzen  lassen  auch  auf  Druck 
immer  mehr  nach  Die  Bewegungen  in  den  Beinen  sind  von  grösserer  Extensität  und 
Kraft  a  s  gestern ;  die  Krämpfe  in  den  Beinen  sind  nicht  wiedergekehrt.  Seit  einigen 
lagen  bemerkte  Patientin,  dass  sie  —  bei  einer  Lufttemperatur  von  29°  R.  im  Schatten 
—  leicht  an  den  Beinen  friere,  wenn  sie  dieselben  nicht  doppelt  zudeckt;  an  den  Armen 
ist  ihr  dies  nicht  aufgefallen.  Die  Schmerzen  haben  auch  hier  nachgelassen;  beeren 
Morgen  hatte  Patientin  im  rechten  Daumenballen  und  in  den  Interosseis  intern 
Jviampte,  welche  den  Daumen  rasch  hinter  einander  mehrere  Male  adducirten  und  den 
Zuckungengnicht  FiDg6r       MitteIfinger  ™W™sten.  Schmerzhaft  waren  diese 

25.  /6.    Morgens  Temp.  37,5.    Puls  86.    Resp.  20 

Abends  37,9.  96.  22. 

26.  /Ö.    Morgens  Temp.  37,6.    Puls  90.    Resp.  20 

Abends  37,6.  92.  20. 

27.  /6.    Morgens  Temp.  37,5.  90.  20. 

Patientin  ist  seit  gestern  völlig  frei  von  Schmerzen,  nur  bei  activen  etwas  rwh 
ausgeführten  Bewegungen  spürt  sie  noch  ein  leises  Z  ehen  in  de  Beinen  Ke  Se 
Krämpfe  mehr  Das  Kältegefühl  besteht  noch,  aber  nur  in  geringem  G.ad^ Pat£rZ 
vermag  sogar  eine  kurze  Zeit  lang  zu  stehen  und  einige  Sch  i  ??  Sien    Am  Sl 

SSSffiHfr*  pt&ituä&BSi 

ehr  gu?tkommenali^  tfetoÄ^lT  W  ^  ht  d"  Patientin 

;egeu  Abend  ein  geringes  Zi^eneinfiS  T^i^'  ^  ™  ln  Armen  und  Bei»e» 
■egriffen  aus  und  ermüdet  reTaHv  A£h  i/m  ^if  ^nen  sieht  Patientin  noch  an- 
Lppetit  gut,  St^r^ÄsirP^l,  ?f  kf  f  Hef  Td  Jangdauemd;  der 
nter  90  S   S  legelmassig,  Puls  immer  noch  beschleunigt,  meist  nicht 

uf  c^Wi'blTdfiftbode"  laebu-  jV^^t  dM  AuS,HttS  deS  Ple-  ^ 

Borgens  und  Mittags  Ä^S^Ä?^?  ^  ^  ~ 

^n^t?J^nZ^T!TZ"l  ai^fb—  Weise,  fc  10-15  Minuten 

^^^ZS:e^!  S2r£  ^ei  welchei\die  »s 

erden,  wenigstens  iJHA^M1^^  ei^riffen 
ttrehaus  kein  Grund  dass  SrÄ?-16  HauPtf.a1che-  Hier  besteht 
*,  sondern  nur.  ^^^B^^J?^^J^^  Riegen 
Srade  die  schweren  Fälle  acuter  M^r^6^  ll™he'  Wir  fi"den 


^e  acute  Myelitis. 

Myelitis  beschränkt  oder  auch  diffus  sich  nach  oben  nnd  unten  ver- 
breitet Die  Symptome  dieser  Meningitis  sind  meist  untergeordnet 
treten  aber  mitunter  durch  Schmerzhaftigkeit  und  Steifigkeit  dei 
Wirbelsäule,  durch  Hyperästhesieen  etc.  deutlich  hervor.  Auch  für 
diese  Fälle  habe  ich  beobachtet  dass  sie  im  Allgemeinen  eine  etwas 
o-ünstigere  Prognose  gestatten,  als  die  primäre  (centrale  Myelitis). 
Je  mehr  die  Symptome  der  Meningitis  ausgeprägt  sind,  je  mehr 
die  bestehenden  Functionsstörungen  auf  sie  zurückgeführt  werden 
können  um  so  günstiger  gestaltet  sich  die  Prognose  für  die  spatere 
Eng  der  Lähmung;  allL  mit  voller  Sicherheit  ist  die  Bedeutung 
der  Myelitis,  daher  der  Verlauf  in  solchen  Fällen  nicht  zu  berechnen. 

Die  Behandlung  der  ersten  beiden  Formen  entspricht  der 
acuten  oder  subacuten  Meningitis,  und  ich  verweise  in  dieser  Be- 
ziehung auf  das  Theil  I.  p.  431  über  die  Therapie  dieser  Krankhe  t 
sowie  der  complicirenden  Myelomeningitis  Gesagte.  Die  Therapie 
der  dritten  Form  entnimmt  dagegen  ihre  Indicationen  hauptsächlich 
aus  der  bestehenden  Myelitis  und  verweisen  wir  auch  hierüber ^aut 
das  betreffende  Kapitel.  Die  Meningitis  tritt  in  diesen  Fallen  an 
wLhtigkeit  zurück  und  erheischt  nur  eine  symptomatische  Behand- 
llg  welche  sich  leicht  mit  der  Therapie  der  Myelitis  verbinden  tot. 
Snders  empfiehlt  sich  der  zeitweise  Gebrauch  des  Jodkalium. 
Lebhafte  Schmerzen  erheischen  die  Anwendung  der  Narcotica. 


Die  secundären  Rückenmarksaffectionen,  secundäre 

Lähmungen. 


Die  Processe,  welche  wir  in  diesem  Kapitel  zusammenfassen, 
befallen  das  Nervensystem  nicht  primär,  sondern  erst  nachdem  eine 
andere  Krankheit  vorhergegangen  und  längere  oder  kürzere  Zeit  be- 
standen hat;  sie  entwickeln  sich  in  mittelbarem  oder  unmittelbarem 
Zusammenhange  mit  derselben,  am  häufigsten  in' Form  einer  Läh- 
mung. Diese  Erkrankungen  sind  nicht  nur  in  ihrer  Form  und  In- 
tensität sehr  verschieden,  sondern  repräsentiren  auch,  so  weit  die 
Kenntniss  ihrer  pathologischen  Anatomie  bis  jetzt  reicht,  ziemlich 
differente  anatomische  Processe.  Es  ist  fast  mit  Sicherheit  anzu- 
nehmen, dass  sie  nicht  alle  spinale  Erkrankungen  sind,  noch  weniger 
allemal  die  Substanz  des  Rückenmarks  ergreifen.  Doch  aber  ist 
ein  so  beträchtlicher  Theil  derselben  ins  Rückenmark  zu  verlegen, 
dass  wir  sie  bei  den  Krankheiten  desselben  abhandeln  müssen.  In- 
dem wir  sie  als  eine  besondere  Gruppe  aufstellen,  haben  wir  frei- 
lich die  pathologische  Anatomie  als  Eintheilungsprincip  verlassen 
und  dafür  die  Aetiologie  gewählt.  Anatomisch  müssten  diese  Fälle 
theils  zur  Myelitis,  theils  zur  Meningitis,  theils  zur  Neuritis  gezählt 
werden.  Auf  diese  Weise  würden  aber  Krankheitsprocesse  ausein- 
ander gerissen,  welche  unter  sich  die  grösste  Uebereinstimmung  dar- 
bieten und  welche  man  von  jeher  gewohnt  ist,  im  Zusammenhange 
zu  betrachten.  In  der  That  erweist  sich  hier  die  Aetiologie  als 
vorherrschend  wichtiges,  als  massgebendes  Princip.  Die  Aetiologie 
giebt  den  wesentlichsten  Anhalt  für  die  Beurtheilung,  für  die  Pro- 
gnose und  die  Behandlung  dieser  Fälle.  Die  pathologische  Anatomie, 
überhaupt  bisher  nur  ungenügend  bekannt,  erscheint  hier  von  weniger 
entscheidender  Bedeutung. 

Die  Kenntniss  solcher  secundären  Lähmungen  ist  noch  nicht 
alt.  In  Ollivier's  Werken  ist  von  ihnen  nicht  eigentlich  die 
Rede,  obgleich  nicht  nur  mehrere  Fälle  von  Paraplegieen  nach 
Typhus,  Cholera.  Dysenterie  vorgelegt,  sondern  auch  die  Beob- 
achtungen Stanley1  s  über  Reflexlähmungen  erwähnt  werden.  Der 
ätiologische  Zusammenhang  mit  der  vorhergehenden  Krankheit  war 
noch  nicht  in  seiner  Bedeutung  erfasst.  Indessen  waren  doch  schon 
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vor  Olli  vier  Beobachtungen  gemacht  worden,  welche  den  Zu- 
sammenhang v<»n  Paralysen  mit  anderweitigen  Afferenten  Krank- 
heiten erkannt  hatten. 

Wir  fassen  in  diesem  Kapitel  folgende  Lähniungsformen  zu- 
sammen : 

§  1.  die  sympathischen,  Reflex- oder  neuritischen  Läh- 
mungen; 

§2.  die  Lähmungen  nach  acuten  Krankheiten; 

§  3.  auch  einige  chronische  Krankheiten  können  zu  Lähmungen 
Veranlassung  geben: 

§  4.  rechne  ich  die  syphilitischen  Lähmungen  hinzu,  welche 
als  secundäre  oder  tertiäre  Symptome  der  Syphilis  sich  entwickeln. 


§  1.  Die  sympathischen,  Reflex-  oder  neuritischen  Lähmungen. 

Whytt*)  und  Prochaska**)  hatten  sie  mit  dem  Namen  der  sympathischen 
Paralysen  bezeichnet  und  von  den  anatomischen  Besonderheiten  des  Sympathicus 
hergeleitet.***)  ludessen  blieben  solche  Beobachtungen  vereinzelt  und  wenig  beachtet, 
bis  Stanley  und  Graves  das  Interesse  und  die  Aufmerksamkeit  der  Aerzte  in  hohem 
Grade  fesselten.  Diese  Autoren  machten  fast  gleichzeitig  die  Beobachtung,  dass  sich 
im  Gefolge  von  Erkrankungen  gewisser  Eingeweide  Lähmungen  entwickeln  können, 
welche  schwer  und  selbst  tödtlich  verlaufen  und  bei  welchen  sich  p.  m.  das  Rücken- 
mark ganz  gesund,  dagegen  ein  von  peripheren  Nerven  oder  dem  Sympathicus  ver- 
sorgtes Organ  tief  erkrankt  findet.  Die  Bedeutung  dieser  Beobachtungen  lag  zunächst 
nicht  in  der  Auffassung  des  Zusammenhanges,  sondern  in  dem,  wie  man  meinte,  ge- 
führten Beweise,  dass  schwere  Lähmungen,  den  (myelitischen)  Rückenmarkslähmungen 
entsprechend,  entstehen  können,  ohne  dass  das  Rückenmarks  selbst  anatomisch  afticirt 
war:  die  Erkrankung  schien  vielmehr  peripher  in  einem  andern  Organ  zu  liegen,  das 
Rückenmark  nur  reflectorisch  in  seiner  Function  schwer  beeinträchtigt.  Diese 
Theorie  der  Reflexläh  mungen  basirte  auf  der  noch  jungen  Entdeckung  Ma  rsh  all 
Hall's  von  der  excitomotorischen  Function  des  Rückenmarks,  und  war  bereits  durch 
den  Entdecker  selbst  angebahnt.  In  seinem  Werke  über  die  Krankheiten  des  Nerven- 
systems wies  er  auf  Lähmungen  hin,  welche  auf  dieselbe  Weise,  wie  Krämpfe,  durch 
Reflexactiön  entstehen  könnten:  so  deutete  er  z.  B.  die  Lähmung,  welche  bei  einem 
Kinde  in  Folge  von  Zahndurchbruch  auftrat  Am  meisten  Aufsehen  erregten  die 
Mittheilungen  von  Dr.  E.  Stanley.f)  es  waren  mehrere  Fälle,  in  denen  bei  Leb- 
zeiten Paraplegieen  bestanden  hatten  und  in  denen  bei  der  Autopsie  das  Rückenmark 
ganz  intact,  die  Nieren  und  Harnorgane  dagegen  tief  erkrankt  gefunden  wurden,  da- 
her seien  diese  als  Ausgangspunkt  der  Lähmung  anzusehen.  „Wir  beobachten",  fügt 
der  Verf.  hinzu,  „dieselben  Phänomene,  nämlich  Entzündung  der  Nieren  mit  Lähmung 
der  Unterextremitäten  unter  solchen  Umständen,  dass  man  nicht  leicht  zu  der  Ansicht 
geführt  werden  kann,  die  Symptome  seien  vom  Rückenmark  ausgegangen."  Nicht  alle 
Fälle  Stanley's  sind  von  gleichem  Werthe,  besonders  beweisend  sind  5  und  6:  jener 
betraf  einen  22jährigen  Mann,  welcher  in  Folge  einer  durch  Injectionen  gestopften 
Gonorrhoee  Retentio  urinae  bekam,  dann  wurde  die  Blase  gelähmt,  der  Sphincter  para- 
lytisch und  die  Unterextremitäten  verloren  bis  zu  einem  gewissen  Grade  ihre  Bewegungs- 
kraft: heftige  Rückenschmerzen,  entsprechend  dem  5.  Lendenwirbel,  traten  auf  und 


*)  Observations  on  the  Nature  Cases  and  Cure  of  the  disorders,  which  were 
commonly  called  Nervous,  Hypochondriac  and  Hysterie,  etc.    Edinburg  1765. 

**)  Prochaska:  Institution,  physiologiae  humanae.  Vol.  I.  u.  II.  Wien  180b. 
***)  „Nervi  enim  mesenterii  non  tantum  cum  intestinis,  stomacho,  jecore  aliisque 
visceribus'communicant,  sed  etiam  cum  lumborum  aliarumque  partium  nervis  et  con- 
sequenter  cum  artuum."    (Willis).  . 

t)  Med.  Chirurg.  Transact.  Vol.  XVII.  1833.  p.  260.   On  the  imtation  of  the 
spinal  cord  and  its  nerves  in  connexion  with  diseases  of  the  kidneys. 
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einige  Zeit  später  waren  die  Unterextremitäten  vollständig  8^Ä?«e^Ä2 
Sthetisch    Post  mortem  fand  man  die  Nieren  vergrossert,  erwe icht,  m  it. klci aon  fi  i 
Verden  durchsetzt,  Gehirn  und  ^pÄÄ  ^ 

Fälle  von  Herzkrankheiten ,  welche  sich  mit  so  hochgradiger  Lahmui g  finden 

deutungsvolle  Ursache  der  Lähmungen  wäre  bisher  übersehen,  ^%^,^l^n£^. 
beginnt  und  durch  Reflexaction  an  entfernten  Stellen  evidente  ^ *  n  eQ  he  ^ 
zufufen  vermag.  Eindrücke,  welche  die  Nervenenden  treffen,  vermögen  in  ihnen ^emen 
krankhaften  Process  zu  erzeugen,  und  dieser  wird  längs  der  Zweige  und  Stamme  de, 
Nerven  bis  zum  Rückenmark  fortgeführt.    Die  gross  e  A™}hV?"  T<  Da! mc anal- 
gebenen  Beobachtungen  betrifft  Entzündungen  oder  andere  Affectionen j  Darmcanals^ 
besonders  Dysenterie°en  und  Koliken.  Als  eine  anc  ere  Gruppe  schl  e 
Fälle  an,  welche  beweisen,  dass  ein  analoger  Verlust  an  Muskelkraft  durch  Ein  w  1 1  kun  g 
der  Kälte  auf  die  untern  Extremitäten  hervorgebracht  werden  kann.  Endlich  emjnt 
Graves  auch  die  im  Verlaufe  von  Fiebern  auftretenden  Paraplegieen.-  In  Deutsch- 
land  wurde  die  Theorie  der  Reflexlähmuugen  durch  die  Preisschritt  ton  Henocü  ) 
bekannt  und  durch  Romberg's  Lehrbuch  der  Nervenkrankheiten  1846  eingebürgert 
Romberg  rechnete,  ebenso  wie  die  englischen  Kliniker,  drei  Gruppen  hierher:  1)  die 
durch  Darmaffection,  2)  die  durch  Erkrankungen  der  Harnwege  und  3)  die  durch  Uterus- 
krankheiten bedingten  Reflexlähmungen.    Die  Thatsache,  dass  m  Folge  der  drei  eben 
genannten  Ursachen  sich  secundäre  Lähmungen,  insbesondere  Paraplegieen  entwickeln 
können,  ist  durch  eine  Reihe  späterer  Beobachtungen  genugsam  gestutzt  und  begegnet 
heutzutage  wohl  keinem  Zweifel  mehr.    Dagegen  hat  die  Theorie  dieses  Zusammen- 
hanges die  lebhaftesten  Discussionen  erfahren.    Die  Reflextheorie  basirte  kaum  aut 
physiologischen  Thatsachen.  Es  war  daher  ein  sehr  willkommener  Beitrag,  als  Gom- 
haire  1840***)  bei  Gelegenheit  seiner  zu  andern  Zwecken  angestellten  Experimente 
über  Exstirpation  der  Nieren  die  Beobachtung  machte,  dass  bei  Hunden  immer  eine 
beträchtliche  Schwäche  des  Beines  auf  der  operirten  Seite  die  Folge  war.  Trotzdem 
erhob  sich  bald  Widerspruch  gegen  die  Theorie.    Hasse  und  Valentiner  machten 
den  Einwand,  dass  die  physiologischen  Beweise  für  die  Theorie  der  Reflexlähmung 
durchaus  unzureichend  und  die  Versuche  Comhaire's  nicht  beweisend  wären.  Die 
Schwäche  des  Beines  sei  lediglich  Folge  der  zerschnittenen  Muskulatur.  Raoul  Leroy 
d'Etiolles  hatte  1856  Comhaire's  Versuche  mit  ganz  anderem  Erfolge  wiederholt, 
er  hatte  in  sechs  Fällen  die  Nieren  direct  durch  Injection,  Caustica  etc.,  gereizt,  aber 
der  Erfolg  blieb  negativ,  paraplektische  Erscheinungen  traten  nicht  ein.  Den  klinischen 
Thatsachen,  den  Beobachtungen  an  Menschen  konnte  nur  dann  eine  Beweiskraft  zuer- 
kannt werden,  wenn  es  sicher  gestellt  war,  dass  sich  das  Rückenmark  vollkommen 
intact  verhalten  hatte.    Dieser  Beweis  ging  aber  aus  den  bisherigen  dürftigen,  der 
mikroskopischen  Untersuchung  ganz  entbehrenden  Beobachtungen  nicht  hervor.  —  Die 
Bedeutung  solcher  Einwürfe  erschien  so  gross,  dass  Romberg  in  der  dritten  Auflage 
seines  Lehrbuches  die  Theorie  der  Reflexlähmungen  als  nicht  gehörig  begründet  auf- 
gab. Die  dysenterischen  Lähmungen  seien  in  das  Gebiet  der  diphtherischen,  die  nach 
Uterusaffectionen  auftretenden  zu  den  hysterischen  zu  verweisen.    Wie  aber  stand  es 
mit  den  nach  Blasen-  und  Nierenaffectionen  auftretenden  Formen?  —  Obgleich  die 
Reflextheorie  mit  Romberg  eine  ihrer  bedeutendsten  Autoritäten  verlor,  so  ist  sie 

*)  London  med.  &  surg.  J.  1832.  Novbr.  —  A  System  of  clinical  Medicine. 
London  1843.  Artic.  Paraplegia.  p.  396. 

**)  Vergleichende  Pathologie  der  Bewegungsnervenkrankheiten  des  Menschen  und 
der  Hausthiere.  Gekrönte  Preisschrift.  Berlin  1845. 
***)  Sur  Pexstirpation  des  reins.   Paris  1840. 
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doch  nie  voübttndig  verlassen  (reweson,  ja  es  schien  als  ob  die  physiologischen  Er- 
K°b"!8f  .^r  neuesten  Zeit  ihr  wieder  günstig  wurden.  Man  lernte  die  reflexbemmende 
Ihatigkeit  nicht  nur  dos  Gehirns,  sondern  auch  des  Rückenmarks  kennen,  man  fand 
die  Ihatsache,  dass  heftige  Erregung  eines  peripheren  Nerven  im  Stande  ist,  die  regel- 
mässige Function  des  Rückenmarks,  die  motorische  und  sensible,  vorübergehend  zu 
hemmen,  d.  h  zu  lähmen  (vergl.  Theil  I.  p.  55).  Lewisson  stellte  Versuche  mit 
specieller  Berücksichtigung  der  pathologischen  Fragen  an.*)  Er  zeigte,  dass  starke 
Reizung  der  Eiugeweide  im  Stande  war,  die  normale  Function  des  Rückenmarks  vor- 
übergehend zu  hemmen.  Wenn  er  die  Niere  aus  der  Rückenwunde  herauszog  und 
kraftig  zwischen  den  Fingern  drückto,  so  beobachtete  er  vollständige  Paralyse  beider 
Hinterpfoten  mit  erloschener  Reflexerregbarkeit;  so  lange  der  Druck  anhielt,  meist  noch 
etwas  länger,  bestand  diese  Paralyse  fort  Dabei  war  die  Reizbarkeit  der  Ischiadici 
für  den  electrischen  Strom  intact.  Ebenso  konnte  Lewisson  durch  Quetschung  des 
Uterus,  oder  einer  4  Cm.  langen  Darmschlinge,  sowie  der  Harnblase  eine  vorüber- 
gehende vollständige  Lähmung  erzeugen.  Der  Nachlass  der  Lähmung  war  stets  ein 
plötzlicher,  p.  m.  wurden  die  Nervencentren  ganz  intact  gefunden.  Nach  diesen  Ex- 
perimenten erklärt  Lewisson  die  Annahme  von  Refiexläbmungeu  für  berechtigt  und 
wir  können  ihm  hierin  nur  beistimmen.  Allein  wenn  wir  die  Bedingungen  seiner  Ex- 
perimente mit  den  nach  Stanley,  Graves  und  Romberg  benannten  Reflexlähmungen 
vergleichen,  so  ergeben  sich  auf  dem  ersten  Blick  grosse  Differenzen.  Dort  sind  es 
heftige  periphere  Reizungen  und  eine  plötzlich  eintretende  und  plötzlich  cessirende 
Lähmung,  welche  den  Reiz  nur  wenig  überdauert.  Hier  sind  es  meist  länger  bestehende 
periphere  Erkrankungen,  deren  Reizstadium  schon  verschwunden  oder  vermindert  ist, 
und  in  Folge  deren  sich  Lähmungen  langsam  entwickeln  und  nunmehr  selbstständig, 
oft  unabhängig  »von  der  primären  Reizung  fortbestehen.  Die  Differenz  ist  so  gross, 
dass  sich  Lewisson's  Experimente  auf  die  gewöhnlichen  Formen  der  sog.  Reflex- 
lähmungen nicht  wohl  anwenden  lassen.  Dagegen  liegen  einzelne  Beobachtungen  vor, 
bei  denen  die  Analogie  grösser  ist  und  welche  daher  in  diesem  physiologischen  Sinne 
als  Reflexlähmungen  gedeutet  werden  können.  Wenn  z.  B.  in  Folge  einer  Uterus- 
knickung Paraplegie  besteht  und  nachdem  der  Uterus  aufgerichtet  ist  sofort  verschwindet, 
oder  wenn  in  Folge  einer  Kolik  Schwäche  der  Unterextremitäten  mit  Zittern  auftritt, 
so  dass  der  Patient  kaum  stehen  kann  und  wenn  diese  Schwäche  in  zwei  oder  drei 
Tagen  völlig  schwindet,  so  wird  man  hierin  wohl  eine  Analogie  der  Experimente  Le- 
wisson's finden  und  somit  eine  wirkliche  Reflexlähmung  annehmen  können. 

Die  Bedenken,  welche  frühzeitig  gegen  die  Theorie  der  Reflexlähmungen  erhoben 
wurden,  riefen  andere  Deutungen  hervor,  welche  zunächst  noch  von  der  Voraussetzung 
ausgingen,  dass  es  sich  um  rein  functionelle  Lähmungen  ohne  irgend  welche  anato- 
mische Läsion  im  Rückenmark  handele.  In  diesem  Sinne  sind  die  Theorieen  von 
Brown-Sequard  und  von  Jaccoud  zu  nennen. 

B  r  o  wn-S  equard's  Theorie  ist  eigentlich  nur  eine  Modifikation  der  Reflextheorie, 
indem  er  den  Vorgang  der  Reflexlähmung  zunächst  auf  die  Blutgefässe  beschränkt:  er 
stützt  sich  dabei  auf  experimentelle  Untersuchungen  (1856)  **) :  wenn  er  periphere  Organe 
oder  Nerven  reizte,  so  beobachtete  er  eine  Zusammenziehung  der  Gefässe  im  Rücken- 
mark oder  in  den  Extremitätenmuskeln,  welche  er  als  Ursache  der  Functionsstörung 
ansprechen  zu  können  glaubt.  Im  ersten  Falle  entstehe  Paralyse,  im  zweiten  Muskel- 
atrophie. Die  Contraction  der  Gefässe,  besonders  der  Arterien,  in  Folge  von  peripherer 
Nervenreizung  ist  seitdem  vielfach  beobachtet  und  als  ein  ziemlich  allgemeines,  jedoch 
schnell  vorübergehendes  Phänomen  erkannt  worden.  Wenn  man  also  auch  zugeben 
will,  dass  auf  solche  Weise  Lähmung  oder  wenigstens  Muskelschwäche  entstehen  kann, 
so  würde  es- sich  doch  nur,  wie  in  Lewisson's  Versuchen,  um  die  schnell  eintreten- 
den und  schnell  vorübergehenden  Fälle  handeln  können :  ich  halte  es  z.  B.  für  wohl 
möglich,  dass  die  nach  heftigen  Koliken  oder  heftigen  Diarrhoeen  schnell  auftretende 
und  meist  auch  schnell  verschwindende  paralytische  Schwäche  der  Beine  in  einem 
Gefässkrampf  ihren  Grund  habe.  Allein  die  schweren,  lang  dauernden  Formen  von 
Paralysen  sind  ebenso  wenig  wie  chronische  Muskelatrophieen  durch  einen  reflectori- 
schen  Gefässkrampf  zu  begreifen. 

*)  Ueber  Hemmung  der  Thätigkeit  der  motorischen  Nervencentren  durch  Reizung 
sensibler  Nerven.    Dub.  u.  Reich.  Arch.  1869    Hft.  2.  p.  255— 266. 

**)  Lectures  on  the  diagnosis  and  treatment  of  the  principal  forme  of  Paralysis 
of  the  lower  extremeties.    London  1861. 
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Noch  weniger  Beifall  hat  Jaccoud's*)  Erschöpfungstheorie  gefunden,  nach 
welcher  der  von  der  entzündeten  Blase  (oder  Uterus  oder  Dann)  ausgehende  Reiz  das 
im  Rückenmark  gelegene  Centrum  erschöpfe,  ermüde  und  dadurch  zu  andauernder 
Lähmung  führen  soll.  Die  Physiologie  liefert  für  eine  solche  Annahme  weiter  keine 
Grundlagen  als  die  schon  besprochenen  Vorgänge  der  sogenannten  Reflexhemmung. 

Die  Theorie  der  Reflexlähmungen  war  hervorgerufen  durch  die  als  feststehend  an- 
genommene Beobachtung,  dass  das  Rückenmark  in  mehreren  tödtlich  verlaufenen  Para- 
lysen anscheinend  ganz  intact  gefunden  wurde:  dies  führte  dazu,  den  Grund  der  Para- 
lyse in  andern  Organen  zu  suchen  und  die  Beobachtungen  Stanley's  u.  A.  schienen 
einen  Striefen  Beweis  hierfür  zu  liefern.  Man  hat  aber  später  mit  Recht  eingewandt, 
dass  die  vermeintliche  Integrität  des  Rückenmarks  nichts  weniger  als  erwiesen  war. 
Beobachtungen,  dass  das  Rückenmark,  anscheinend  ganz  normal,  bei  mikroskopischer 
Untersuchung  tief  erkrankt  gefunden  wurde,  mehrten  sich  von  Tag  zu  Tage,  und  immer 
mehr  erschien  die  blosse  makroskopische  Betrachtung  ungenügend.  Alsbald  kamen 
auch  Beobachtungen,  allerdings  noch  vereinzelt,  welche  p.  m.  anatomische  Läsionen 
des  Rückenmarks  erwiesen.  Solche  Fälle  hat  zuerst  W.  Gull**)  mitgetheilt  und  sich 
auf  Grund  derselben  entschieden  gegen  die  Reflextheorie  ausgesprochen.***)  Er  hebt 
hervor,  dass  die  Lähmung  nach  Blasenaffectionen  (Urinary  paraplegia)  fast  ausschliess- 
lich bei  Männern  (bei  Weibern  und  Kindern  fast  nie)  vorkomme,  dass  sie  sich  in  der 
Regel  nach  Jahre  langem  Bestehen  von  Krankheiten  der  Blase  oder  Harnröhrenstricturen 
entwickele,  also  zu  einer  Zeit,  wo  die  Reizbarkeit  der  Schleimhautnerven  bereits  ab- 
gestumpft sein  müsse.  Gull  ist  der  Ansicht,  dass  sich  die  Entzündung  der  Harnwege 
continuirlich  bis  zum  Rückenmark  fortpflanze,  was  beim  Manne  wegen  der  complicirten 
anatomischen  Verhältnisse  der  Beckenorgane  besonders  leicht  eintrete.  Als  directen 
Beweis  bringt  Gull  einen  Fall  bei,  wo  sich  in  Folge  von  Tripper  und  Syphilis  eine 
Paraplegie  entwickelte,  welche  tödtlich  verlief:  bei  der  Autopsie  erschien  das  Rücken- 
mark allerdings  bei  der  makroskopischen  Betrachtung  intact,  aber  bei  genauer  mikro- 
skopischer Untersuchung  Hess  sich  unterhalb  des  6.  Dorsalnerven  eine  ziemlich  intensive 
fettige  Entartung  der  Marksubstanz  erkennen.  Analoge  autoptische  Erfahrungen  liegen 
nun  freilich  bis  jetzt  sehr  wenige  vor.  Abgesehen  von  einer  Beobachtung  Kuss- 
maul's,f)  welcher  atheromatöse  Entartung  der  Beckenarterien  und  partielle  Verfettung 
der  Nervenröhren  in  beiden  Nn.  ischiadici  fand,  sind  mir  nur  noch  zwei  Beobachtungen 
bekannt,  welche  ich  selbst  in  meiner  Habilitationsschrift  ff)  mitgetheilt  habe.  In  bei- 
den Fällen,  welche  von  einer  Blasenaffection  ausgingen,  der  eine  nach  langem  Bestehen 
von  Stricturen,  hatten  sich  schwere  Lähmungen  entwickelt,  deren  Symptome  auf  eine 
im  obern  Lendentheil  des  Rückenmarks  beginnende  Affection  hinwiesen.  Die  Autopsie 
zeigte  in  beiden  Fällen  intensive  und  verbreitete  myelitische  Erweichung  (in  dem 
einen  Falle  war  es  sogar  zu  encephalitischen  Herden  gekommen).  Die  Myelitis  hatte 
an  derjenigen  Stelle  begonnen,  wo  die  Blasennerven  ein-  und  austreten,  es  lag  daher 
die  Vermuthung  nahe,  ein  Fortkriechen  des  entzündlichen  Processes  von  der  primär  er- 
krankten Blase  längs  der  Nerven  nach  dem  Rückenmark  anzunehmen,  allein  ein  positiver 
Beweis  dafür  konnte  durch  die  anatomische  Untersuchung  nicht  erbracht  werden. 

Dieselbe  Anschauung  war  schon  früher  von  R.  Remakftt)  vertreten  worden. 


*)  Les  Paraplegies  et  l'ataxie  des  mouvement.  Paris  1864.  p.  353,  s.  Theorie 
de  Pepuisement. 

**)  Med.  Chirurg,  transact.  1856.  Vol.  39  u.  Guy's  Hosp.  Rep.  1861.  —  W.  Gull: 
On  Paralysis  of  the  lower  extreraities  consequent  upon  diseases  of  the  bladder  and 
knlneys.  Guy's  Hosp.  Rep.  1862. 

***)  Man  kann  sagen,  dass  die  anatomische  Anschauung  die  viel  ältere  isl  und 
nur  eine  Zeit  lang  durch  die  Reflextheorie  verdrängt  wurde.  Tro ja  sagte  schon  1780: 
„Eine  starke  Nierenentzündung  kann  den  Reiz  zu  den  Nerven  der  Nieren  und  durch 
diese  zum  Ruckenmark  fortpflanzen,  daher  sind  bisweilen  Lähmungen  der  untern  Ex- 
tremitäten mit  Verlust  der  Empfindung  und  Bewegung  entstanden,  welche  mit  Tode 
endigten.  Auch  die  Auffassung,  welche  Graves  von  diesen  Processen  hat,  ist  ur- 
sprunglich die  einer  anatomischen  Verbreitung. 

f)  Würzb.  med.  Zeitschrift.  IV.  p.  56—63. 
tt)  De  paraplegiis  urinariis.  Königsberg  1865. 

ttt)  Ueber  die  durch  Neuritis  bedingten  Lähmungen,  Neuralgieen  und  Krämpfe. 
Allg.  med.  Centralztg.  1860.  12;  forner  Oesterr.  Zeitschrift  f.  prakt.  Heilkunde.  1860 
45  u.  48.  -  Ueber  Paraplegia  uro-genitalis.  Med.  Centralzte.  1860.  21.  -  Genauere 
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Nicht,  sowohl  auf  pathologisch  -  anatomische  Untersuchungen  als  auf  Analysen  von 
Krankenboobachtungen  gestützt  hatte  er  die  Ansicht  ausgesprochen,  dass  eine  An- 

hzu- 
ihre 
be- 

Lnung  unü  consecutiver 
Nephritis  verbundenen  oft  hochgradigen  Paraplegicen  seien  durch  eine  Neuritis  lumbo- 
sacralis  bedingt  und  würden  durch  den  constanten  Strom  geheilt.  Diese  Neuritis  de- 
scendens  beginne  von  den  Lurabar-  und  Sacraluervcn,  pflanze  sich  bis  zu  den  Plantar- 
nerven  fort  und  sei  mit  den  heftigsten  Schmerzen  (zuweilen  auch  mit  Oedem)  ver- 
bunden. Uebrigens  komme  auch  Myelitis  mit  Neuritis  als  Ursache  von  Paraplegieen 
mit  Blasen-  und  MastdarmJähmung  vor.  — 

Dieser  Auffassung  Remak's  habe  ich  mich  in  meiner  Schrift  über  Paraplegiae 
urinariae  1865  und  in  dem  Vortrage  über  Reflexlähmungen*)  angeschlossen  und  als 
Beweis  hinzugefügt,  dass  die  Myelitis  an  der  Stelle  des  Rückenmarks  zu  beginnen 
pflegt,  wo  die  Blaaennerven  ein-  und  austreten,  d.  h.  im  obern  Theil  der  Lenden- 
anschwellung. 

Indessen  sind  es  ja  nicht  die  Blasenafl'cctionen  allein,  welche  zu  Rückenmarks- 
all'ectionen  führen.  Es  fragt  sich,  ob  die  anderen  Fälle  ebenfalls  und  auf  demselben 
anatomischen  Wege  zu  Rückenmarksaffectionen  führen  und  ob  diese  allemal  myeli- 
tische  Erkrankungen  sind.  Dass  Lähmungen  nach  Darm-  und  Uterusaffectionen  vor- 
kommen, wurde  schon  erwähnt,  und  ich  habe  in  dem  citirten  Vortrage  zu  deduciren 
gesucht,  dass  auch  hier  ein  Fortkriechen  zum  Rückenmark  durch  Neuritis  anzunehmen 
sei.  Allein  wir  begegnen  keineswegs  allemal  so  intensiven  Processen,  wie  die  obigen 
Fälle  der  Paraplegiae  urinariae,  welche  lethal  verlaufen  und  sich  als  intensive  Myelitis 
resp.  Myelomeningitis  documentiren.  Die  schweren  Fälle  gehören  sogar  zu  den  Aus- 
nahmen, die  Mehrzahl  zeigt  verbreitete  Reizsymptome,  mit  relativ  leichtem  Verlauf, 
welcher  zu  Nekropsieen  keine  Gelegenheit  bietet.  Die  Deutung  der  Symptome  kann 
nur  mit  Wahrscheinlichkeit  geschehen.  So  habe  ich  in  dem  citirten  Vortrage  einen 
Fall  von  Rückenmarksaffeetion  nach  Dysenterie  als  Meningitis  (resp.  Peripachymeningitis) 
gedeutet.  Im  ersten  Theile  dieses  Werkes  (p.  393:  Pachymeningitis  chronica,  Pen- 
meningitis  chronica)  habe  ich  sodann,  auf  Krankheitsbeobachtungen  basirend,  zu  zeigen 
gesucht,  dass  chronische  Entzündungen  im  Abdomen,  besonders  im  kleinen  Becken, 
sowie  analoge  Processe  in  der  Brusthöhle,  besonders  Pleuritis  und  Peripleuritis,  end- 
lich auch  chronische  Neuritides  sich  allmälig  auf  das  Rückenmark  fortpflanzen  und  zu 
chronischer  Peripachymeningitis  führen  können.  _ 

Eine  Stütze  und  Prüfung  dieser  Auffassung  Hess  sich  von  experimentellen  Unter- 
suchungen erwarten.  Zuerst  stellte  Ties ler  1869  in  seiner  unten  citirten  Inaugural- 
Dissertation  eine  Reihe  von  Experimenten  an  und  konnte,  allerdings  nur  auf  ein  einziges 
Experiment  gestützt,  das  Uebergreifen  der  Neuritis  auf  die  Rdckenmarkssubstanz  nach- 
weisen Bei  einem  Hunde,  welchem  er  Neuritis  des  Ischiadicus  erzeugt  hatte,  trat 
Paraplegie  ein,  an  der  das  Thier  bald  starb.  Bei  der  Eröffnung  des  Ruckenmarks- 
canales  fand  man  an  der  Austrittsstelle  des  Plexus  ischiadicus  einen  Eiterherd  in  der 
Medulla  spinalis,  welcher  3/4  Cm.  lang  war  und  die  ganze  Dicke  des  Ruckenmarks ^ein- 
nahm- in  clemselbsn  Hessen  sich  mikroskopisch  reichliche  Kornchenzellen  und  zahlre  che 
Eiterk'örperchen  nachweisen.  Bald  darauf  publicirte  Dr.  Feinberg  in  Kowno  analoge 
bestätigende  Experimente .**)  Er  giebt  an,  bei  Kaninchen,  deren  Ischiadicus  er  mit 
Ka£ SLSTU  beobachtet  zu  haben,  die  sich  ziemlich  regelmässig  *ü 
das  Rückenmark  fortpflanzte;  er  fand  ferner  in  10  Fällen  regelmassig  Myeht s  the  1- 
weise  in  enormer  Ausdehnung,  hauptsächlich  in  der  grauen  Substanz  einmal  bis  zu 
Medulla  oblongata  hinauf  fortgesetzt.  Erkannt  wurde  die  Myelitis  hauptsächlich  au  der 
enSten  CoListenz  des  Markgewebes.  Hieran  schliefst  sich «agdn ^.«e  Experimentel- 
Untersuchuntr  in  der  Dissertation  von  Dr.  Klemm  Strassburg  1874),  w-elche  in  Oer 
S^^Ott^der  beobachteten  Formen  den  Erfahrungen  an  kranken  Menschen  am 

fShpTTiTGeschichte  der  Neuritis  ist  nachzusehen  in  den  beiden  Dissertationen  von 
T  i es  ler Ä  «  Königsberg  1869  und  R.  K 1  e m m :  Ueber  Neunt,s  migrans. 

Strassburg  «874^^  ^  klini.scher  Vorträge.  No.  2.  1870.  Ueber  Reflex- 
lSbm¥?)gUe*ber  Reflexlähmungen.  Berk  klin.  Wochenschrift.  1871.  No.  41. 
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vollständigsten  entspricht.  Klemm  beobachtete,  indem  er  Neuritis  meist  durch  lu- 
jection  von  Sol.  arsenicalis  unter  das  Nenrilem  des  Ischiadicus  von  Kaninchen  er- 
zeugte, regelmässig  auf-  und  absteigende  Neuritis  und  zwar  in  clisserainirten  Herden, 
charakterisirt  durch  lebhafte  Injection  und  Schwellung  des  Neurilems  der  betreffen- 
den Stelle.  Die  Neuritis  setzte  sich  auf  den  Spinalcanal  fort  und  zwar  sehr  gewöhn- 
lich auf  das  die  Dura  umgebende  Zellgewebe  (Pcripachymeningitis):  dieselbe  entwickelte 
sich  in  verschiedener  Intensität,  (hämorrhagische,  sulzige  Infiltration,  Fettentwicklung, 
tibrinös-eitrige  Entzündung)  und  verschiedener  Ausdehnung,  einige  Male  über  das  ganze 
Rückenmark^  einmal  sogar  auf  das  Gehirn  übergreifend.  Sodann  aber  sprang  die  Neuritis 
noch  über  das  Rückenmark  hinweg  auf  die  entsprechende  Extremität  der  andern  Seite 
oder  eine  vordere  Extremität  über  (Neuritis  sympathica).  Nur  selten  wurde  ein  Ergriffen- 
seiu  der  Marksubstanz  (Myelitis)  beobachtet.  Diese  Experimente  geben  den  aus  den 
Beobachtungen  an  Menschen  gezogenen  Schlüssen  eine  sichere  Stütze  und  erweitern 
sie  in  mancher  Beziehung.  Wir  können  nunmehr  das  Vorkommen  der  auf-  und  ab- 
steigenden, der  disseminirten  und  sympathischen  Neuritis,  wir  können  das  Fortkriechen 
der  Processe  auf  das  Rückenmark  als  sicher  constatirt  betrachten:  und  zwar  wird  das 
Rückenmark  am  häufigsten  durch  eine  mehr  oder  weniger  intensive  Peripachymeuingitis, 
selten  durch  eine  intensive  Myelitis  oder  Myelomeningitis  betheiligt. 

Es  erübrigt  noch  die  Frage,  ob  eine  solche  Fortpflanzung  der  Neuritis  sich  bis 
in  das  Gehirn  resp.  seine  Hüllen  fortpflanzen  kann.  Auch  diese  Frage,  welche  bisher 
noch  wenig  behandelt  wurde,  ist  nach  den  Experimenten  und,  wie  ich  zu  zeigen  ge- 
denke, auch  nach  Beobachtungen  an  Menschen  zu  bejahen.  Unter  den  Experimenten 
zeigte  ein  Fall  von  Feinberg  Myelitis  bis  zur  Medulla  oblongata:  in  Klemm's  Ex- 
perimenten (s.  p.  62)  drang  die  Affection  lmal  vom  Ischiadicus,  1  mal  vom  Bracchialis 
aus  bis  in  die  Schädelhöhle.  Die  Dura  cerebralis  erschien  an  der  oberen  Convexität 
stark  vascularisirt  und  an  der  Basis  von  reichlichen  Sugillationen  durchtränkt,  die  Pia 
leicht  gelblich  getrübt.  Unter  den  Beobachtungen  am  Menschen  beweist  mein  zweiter 
Fall  der  Paraplegiae  urinariae  das  Fortkriechen  der  Myelitis  bis  in  die  Hirnsubstanz. 
Auch  Krankenbeobachtungen  beweisen  diese  Möglichkeit.  Insbesondere  für  die  hyper- 
ästhetischen Formen  der  Neuritis  propagata  ist  es  nicht  gar  selten  und  auch  ziemlich 
allgemein  anerkannt,  dass  sie  sich  bis  zum  Cerebralsystem  fortpflanzen  können;  nicht 
nur  entwickeln  sich  Kopfschmerz  (N.  occipitalis),  Gesichtsschmerz,  Clavus,  sondern 
auch  Schlaflosigkeit,  Epilepsie  und  psychische  Reizbarkeit.  Interessanter  noch  sind 
solche  Fälle,  wo  sich  mit  Ueberspringung  des  Rückenmarks,  ausgehend  von  peripherer 
Neuritis,  Läsionen  des  Gehirns  ausbilden.  In  der  Literatur  finden  sich  bestimmte 
Fälle  der  Art  nicht.*)  Ich  selbst  habe  etwa  vier  beobachtet,  bei  welchen  ich  mit 
Wahrscheinlichkeit  diese  Entstehung  der  Hirnkrankheit  angenommen  habe.  Ich  will 
aber  nur  einen  weiter  unten  bei  den  traumatischen  Reflexlähmungen  mittheilen,  welcher 
meiner  Ansicht  nach  für  diese  Fortpflanzung  (nicht  des  anatomischen  Processes,  denn 
der  Kranke  lebt  noch)  beweisend  ist:  er  betrifft  eine  traumatische  Neuritis  durch  Schuss- 
verletzung, welcher  zuerst  Schwäche  und  Atrophie  des  Beines,  später  eine  vollständige 
Hemiparese  derselben  Seite  folgte. 

1.  Die  von  Erkrankungen  des  Harnapparates  abhängigen 
Lähmungen  und  Kückenniarksaffectionen. 

Aus  der  obigen  Darstellung  ergiebt  sich,  dass  gerade  die  nach 
Erkrankungen  der  Harnwege  auftretenden  secundären  Lähmungen 
die  relativ  häufigsten  und  evidentesten  sind.  Nicht  nur  die  ersten 
beweisenden  Fälle  Stanleys  gehören  hierher,  sondern  auch  später 
sind  eine  relativ  grosse  Anzahl  analoger  Beobachtungen  mitgetheilt 
worden.  Am  meisten  beweisend  sind  jene  Fälle,  wo  ein  unzweifel- 

*)  Peinige  ähnliche  Beobachtungen  scheinen  allerdings  schon  gemacht  zu  sein- 
Martmet:  Hemiplegie  durch  Affection  der  Nervenstränge.  Arch.  gener.  1843.  Decbr  - 
Lallem  and  hat  einen  tall  von  Entzündung  der  Nerven  des  Plexus  bracchialis  publicirt 
welche  sich  von  unten  nach  oben  fortsetzte  und  eine  Encephalitis  verursachte  (Veml 
auch  Pellegnno  Levy.  Arch.  gener.  1868)  1  g 
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haft  locales  Blasenleiden  bestanden  und  vaw  Paraplegie  geführt  hatte, 
wie  Strictnren,  Gonorrhoee.  Blasensteine:  solche  Fälle,  von  denen 
eine  nicht  unbeträchtliche  Anzahl  vorliegt,  haben  stets  die  Haupt- 
stütze für  die  Annahme  dieser  secundären  Rückenmarksaffectionen 
abgegeben.  Die  Formen  der  Lähmung  resp.  Rückenmarksaffection, 
sowie  der  Theil  des  Harnapparates,  von  dem  sie  ausgehen,  bietet 
ziemlich  viel  Verschiedenheiten  dar. 

1)  Die  Nieren  betreifend,  so  liegen  hier  am  wenigsten  zweifel- 
lose Beobachtungen  vor,  insbesondere  fehlen  solche  aus  neuerer  Zeit. 
Unter  den  Fällen  Stanley^  müssen  jene  ausgeschlossen  werden, 
welche  eine  Erweichung  der  Niere  mit  kleinen  Abscessherden  dar- 
stellen, denn  mit  der  grössten  Wahrscheinlichkeit  handelt  es  sich 
bei  diesen  um  die  gewöhnliche  in  Folge  schwerer  Paraplegieen  ent- 
stehende Blasen-  und  Nierenentzündung:  nur  erschien  das  Rücken- 
mark bei  der  Autopsie  gesund,  wenigstens  für  die  allein  angestellte 
makroskopische  Betrachtung.    Dass  diese  nicht  genügt  und  dass 
dennoch  eine  tiefgreifende  Myelitis  bestehen  konnte,  ist  wiederholt 
erwiesen  worden.  Analoge  Beobachtungen  anderer  Autoren  aus  jener 
Zeit,  wo  die  mikroskopische  Untersuchung  des  Rückenmarks  fehlte 
oder  nur  ungenügend  geschah,  sind  daher  auch  nicht  beweisend. 
Doch  will  ich  die  namhaftesten  Beobachtungen  anführen.  Trojä 
sagte  schon  1783,  dass  eine  starke  Nierenentzündung  sich  bis  zum 
Rückenmark  fortpflanzen  könne,  daher  sind  bisweilen  Lähmungen 
der  untern  Extremitäten  mit  Verlust  der  Empfindung  und  Bewegung 
entstanden,  die  mit  dem  Tode  endigten.  —  Rayer  hat  in  seinem 
Werke  über  die  Nierenkrankheiten  mehrere  Fälle  von  Lähmungen 
beschrieben:  in  einem  Falle  trat  Schwäche  in  den  Unt er extr emitäten 
auf  bei  einem  Patienten,  der  längere  Zeit  an  Nephritis  litt;  gleich- 
zeitig mit  einer  Besserung  der  Nephritis  besserte  sich  auch  die 
Lähmung.    Patient  verliess  das  Hospital,  kurz  darauf  wurde  er 
wieder  von  einer  heftigen  Steigerung  der  Nephritis  befallen  und 
verlor  gleichzeitig  die  Fähigkeit  auf  seinen  Füssen  zu  stehen.  — 
Einschlägige  Beobachtungen  hat  in  neuester  Zeit  Dr.  Herr- 
mann in  Pfungstadt*)  mitgetheilt,  welche  er  als  Rückenmarksleiden 
in  Folge  von  Nierenkrankheit  anspricht. 

Der  erste  Fall  betraf  ein  9 jähriges  Mädchen,  welches  plötzlich  heftige  Schmerzen 
im  rechten  Bein  mit  Anschwellung  des  Kniegelenkes  bekommen  hatte,  auch  das  rechte 
Knie-  und  beide  Fussgelenke  waren  zeitweise  empfindlich;  Sehmerzhaitigkeit  der  Lenden- 
wirbel; das  Gehen  ist  der  Schmerzen  wegen  unmöglich.  Die  Untersuchung  des  Harns 
Trgab  Eiweiss  und  Epithelialcylinder  bei  reichlicher  Harnmenge.    Das  Ruckenleiden 
überdauerte  die  Nephritis,  wurde  aber  auch  schnei   durch  GaWanisahon  geheilt. 
Der  zweite  Fall  eines  17jährigen  Bauernburschen  verhielt  sich  sehr  ahnlich  Plantar 
war  der  dritte  Fall,  einen  13jährigen  Bauernjungen  betreffend,  welcher  seit  6JVochen 
hi  Folge  von  Erkältung  neben  einem  geringen  Grad  von  Facia hslahmuug  lebhafte :  Hyper- 
ästhesie des  ganzen  Körpers  und  besonders  Schmerzen  in  der  Gegend  des >  1 ^ Lenden 
Wirbels  bekommen  hatte.    Patient  lieg  im  Bette,  kann  nicht  auf  den  ^g^ehen. 
Der  Urin  ist  milchig-trübe,  enthält  viel  Eiweiss  und  Epithelialcylinder  und  Harnsäure 
krystaUe.    De?  rechte  Arm  war  eine  Zeit  lang  gelähmt.    Auch  dieser  Kranke  wurde 

*)  Deutsches  Arch.  f.  klin.  Med.  1874.  XV.  p.  101 -110.  Drei  Fälle  von  Rücken- 
marksleideii  in  Folge  von  Nierenkrankheit. 
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nach  Verlauf  mehrerer  Wochen  zuerst  von  seiner  Nephritis,  dann  durch  den  constanten 
Strom  von  seinem  Nervenleiden  geheilt.  — 

Ob  es  sich  in  diesen  Fällen  wirklich,  wie  der  Autor  will  um 
eine  von  der  Nephritis  abhängige  secundäre  ^ckenmarksaffection 
handelte,  oder  ob  die  Nephritis  als  Comphcation  eines  selbststan- 
digen  rheumatischen  Nervenleidens  (Neuritis  und  Pachymeningi  s) 
anzusehen  ist,  scheint  mir  bei  der  geringen  Intensität  der  Nephritis 
und  dem  acuten  Verlauf  beider  Krankheiten  vor  der  Hand  noch 
zweifelhaft.  In  dem  letzten  Falle  könnte  man  an  eine  durch  Harn- 
säureniederschlag erregte  Pyelonephritis  denken  der  Fall  wurde 
alsdann  eine  Analogie  in  einer  von  Leroy  d'Etiolles  mitgeteilten 
Beobachtung  darbieten,  wo  gleichzeitig  Nieren-  und  Blasensteine 
bestanden  und  sich  mit  secundärer  Lähmung  verbanden.  Auch 
Dr  Karmin  in  Teplitz  berichtet  einen  Fall  von  Renalparaplegie 
in  Folge  von  Pyelitis  calculosa,  der  durch  Teplitz  geheilt  wurde. 

2)  Die  Affectionen  der  Harnblase  führen  am  allerhäufigsten 
zu  secundären  Lähmungen  und  liefern  die  unzweifelhaftesten  Fälle. 
Zu  den  fruchtbarsten  Ursachen  gehören  Blennorrhoeen  der  Ure- 
thra welche  sich  auf  den  Blasenhals  fortgesetzt  haben:  Stanleys 
Fälle  5  und  6;  auch  Leroy  d'Etiolles  berichtet  unter  den  von 
ihm  im  Ganzen  zusammengestellten  41  Fällen  5  von  Gonorrhoeen, 
die  auf  den  Blasenhals  fortgeschritten  war.  Hierzu  gehört  auch 
ein  Fall  von  G.  Hirsch,*)  betreffend  einen  31jährigen  Handlungs- 
diener, welcher  in  Folge  eines  hartnäckigen  Nachtrippers  Schmerz- 
haftigkeit  und  Steifigkeit  im  Kreuz  nebst  Schwäche  der  Beine  be- 
kam: Patient  wurde  in  5  Wochen  durch  Blutegel,  Wildunger  Wasser, 
Brech  weinsteinpflaster  auf  das  Os  sacrum  geheilt.— Hieran  schliessen 
sich  die  Fälle  von  Lähmungen  nach  Stricturen  der  Harnröhre, 
wozu  einige  Fälle  von  Leroy  gehören:  den  exquisitesten  und  schwer- 
sten Fall  der  Art  habe  ich  in  den  Paraplegiae  urinariae  und  schon 
oben  als  Myelitis  generalis  mitgetheilt  (p.  166). 

Auch  andere  entzündliche  Reizungen  der  Blase  und  vorzüglich 
des  Blasenhalses  können  zu  secundären  Lähmungen  führen:  so  die 
Reizung  durch  Canthariden:  von  Pferden  haben  die  Veterinär- 
ärzte schon  vor  langer  Zeit  die  Beobachtung  gemacht,  dass  sie, 
wenn  starke  Cantharidensalbe  eingerieben  wird,  einen  schwankenden 
Gang  bekommen,  zuweilen  in  dem  Grade,  dass  sie  hinstürzen.  Am 
Menschen  existirt  eine  Beobachtung  von  Brodie:  ein  63jähriger 
Mann  hatte  aus  Versehen  ein  Liniment  mit  Cantharidentinctur  ein- 
genommen, bald  darauf  wurde  er  von  Ischurie  und  Lähmung  beider 
Unterextremitäten  befallen:  nach  Verlauf  von  4  Jahren  hatte  sich 
diese  Lähmung  gebessert,  so  dass  Patient  an  Krücken  gehen  konnte, 
war  aber  keineswegs  geheilt.  —  Ferner  sind  Blasensteine  zu  er- 
wähnen: hierher  gehört  der  diitte  meiner  Fälle  und  zwei  Fälle  von 
Leroy.**)   Häufiger  noch  entstehen  in  Folge  von  Blasensteinen 

*)  Klinische  Fragmente. 
**)  Auch  Morgan:  Calculus  in  the  bladder  with  reflex-paraplegia.  Besserung  nach 
der  Operation.    Med.  Press,  and  Oircul    Decbr.  9.  1868. 
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Schmerzen  im  Kreuz  und  ausstrahlende  neuritische  Schmerzen  in 
den  Beinen  --  Selten  scheinen  secundäre  Lähmungen  nach  pri- 
mären Oyj; titi des  aufzutreten,  abgesehen  von  der  gonorrhoischen 
Oystitis.  Einen  Fall  habe  ich  mitgetheilt.  Von  Stanleys  Fällen 
gehurt  möglicher  Weise  der  eine  oder  andere  hierher. 

3)  Eine  weitere  Veranlassung  zu  secundären  Lähmungen  sind 
die  Erkrankungen  der  Prostata,  welche  sich  der  Localität  nach 
an  die  Affectionen  des  Blasenhalses  anschliessen.  Acute  und  chro- 
nische Entzündungen  der  Prostata,  Hypertrophieen  und  Abscesse 
combiniren  sich  gern  mit  ziehenden  neuritischen  Schmerzen  in  den 
Beinen  sowie  mit  deutlichen  Lähmungserscheinungen.  Der  berühmte 
Chirurg  Sanson  litt  an  Vergrößerung  der  Prostata,  Blasen-  und 
Urinretention  und  wurde  in  der  Folge  von  einer  Paraplegie  ergriffen 
Die  Autopsie,  welche  von  Rayer,  Cruveilhier  und  Chomel  ge- 
macht wurde,  liess  keine  Alteration  des  Rückenmarks  erkennen 
Leroy  berichtet  von  einem  Patienten,  welcher  Rayer,  Magendie 
ii.  A.  wegen  einer  Vergrößerung  der  Prostata  consultirte,  in  deren 
Folge  sich  Paraplegie  entwickelt  hatte:  die  Anschwellung  erwies 
sich  als  ein  Abscess,  welcher  eröffnet  wurde  und  eine  Zeit  lang 
eiterte.  Als  die  Eiterung  aufhörte,  begann  die  Paraplegie  sich  zu 
vermindern  und  wurde  schnell  geheilt.  Aehnliche  Fälle  hat  Civiale 
berichtet.  Uebrigens  gehören  die  Beobachtungen  von  Schwäche  und 
Lähmung  der  Unterextremitäten  nach  Prostata-Entzündungen  nicht 
zu  den  Seltenheiten. 

4)  Affectionen  der  männlichen  Geschlechtsorgane.  Der 
Fälle  von  Gonorrhoea,  Nachtripper  und  Stricturen  wurde  schon  ge- 
dacht. Eine  bemerkenswerthe,  wie  es  scheint  seltene  Form  kommt 
in  Folge  von  schmerzhafter  Hydrocele  vor;  ich  beobachtete  einen 
solchen  Fall  mit  Herrn  Dr.  Basler  in  Offenburg,  dem  ich  die  folgen- 
den Notizen  verdanke. 

„Herr  St.,  (39  Jahre  alt,  litt  seit  mehreren  Jahren  an  einer  rechtsseitigen  Hydrocele. 
Im  Spätjahr  1872  wurde  er  3  Mal  mittelst  Electropunctur  operirt,  jedes  Mal  gebessert, 
aber  die  Krankheit  recidivirte;  zwei  Tage  nach  der  letzten  Operation,  Januar  1873, 
will  Patient  ein  Gefühl  wie  von  einem  Riss  im  Scrotum  verspürt  haben,  darauf  er- 
folgte bedeutende  Schwellung  des  Scrotums  bis  Kindskopfgrösse,  Schüttelfrost  und 
massiges  Fieber.  So  war  der  Zustand  am  9.  Januar  1873  als  ich  Patient  zum  ersten 
Male  sah.  Zwei  Tage  später  zeigte  sich  eine  fluctuirende  Stelle,  welche  incidirt  wurde. 
Nach  ca.  10  Tagen  neue  Schwellung  und  Fieber;  spontaner  Aufbruch  an  einer  «weiten 
Stelle.  Wegen  Stockung  des  Eiterausflusses  wurde  am  31.  Januar  das  Scrotum  zwi- 
schen beiden  Fistel  Öffnungen  ungefähr  3  Cm.  weit  gespalten.  Von  nun  an  trat  unter 
Carbolsäure-Injection  in  ca.  4  Wochen  die  Heilung  regelmässig  ein. 

Im  Sommer  1873  ging  Patient  zur  Erholung  mehrere  Wochen  nach  Badenweiler. 
Schon  in  dieser  Zeit  empfand  er  zuweilen  einen  leichten  Schmerz  an  der  Austritts- 
stelle des  rechten  N.  cruralis.  Der  Schmerz  verschwand  und  kam  wieder.  Zeitweise 
halte  er  auch  einen  Schmerz  in  der  rechten  Knöchelgegend,  welchen  er  einem  Ueber- 
treten  des  Fusses  zuschrieb. 

Im  Januar  1874  zeigten  sich  zeitweise  Schmerzen  in  der  Kreuzgegend,  welche  sich 
im  Februar  steigerten.  Von  nun  an  wechselt  das  Bild  täglich,  bald  sind  es  Schmerzen 
an  der  Austrittsstelle  des  rechten,  bald  des  linken  N.  cruralis,  dann  Schmerzen  im 
Kren/.,  dann  wieder  in  der  Gegend  des  Ischiadicus,  und  zwar  bald  rechts,  bald  links. 
Diese  ziehen  sich  längs  des  Oberschenkels  bis  zur  Kniegegend.  Die  Therapie  bestand 
in  Electricität,  Vesicatören,  Einreibungen,  Bädern,  Laxantien.  Alles  ohne  Erlolg.  Die 
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Schmerzen  nahmen  immer  mehr  zu,  wurden  oft  fast  unerträglich  und  konnten  mir 
durch  zeitweise  Morphium -Injectionen  etwas  besänftigt  werden.  Allmälig  wurde  die 
rechte  und  später  auch  die  linke  untere  Extremität  schwerer  beweglich  und  die  Muskeln 
sehr  hyperästhetisch,  die  geringste  Bewegung  rief  heftige  Schmerzensäusserungen  her- 
vor. Gleichzeitig  magerte  die  rechte  untere  Extremität  sichtlich  ab.  Im  Mai  stellten 
sich  auch  zeitweise  neuralgische  Schmerzen  der  untern  Intercostalnerven  ein." 

Am  5.  Juni  1874  begab  sich  Patient  nach  Wildbad,  wo  er  bis  zum  3.  Juli  verblieb. 
In  dieser  Zeit  wurden  häufige  Morphium-Injectionen  gebraucht.  Die  Schmerzen  waren 
von  enormer  Heftigkeit,  Die  Schwäche  der  Beine  nahm  von  Tag  zu  Tage  zu.  Patient 
kehrte  in  sehr  verschlechtertem  Zustande  zurück.  Die  neuralgischen  Schmerzen  waren 
zeitweise  von  so  enormer  Heftigkeit,  dass  Patient  laut  wimmerte  und  nur  durch  Morphium 
beruhigt  werden  konnte.  Die  Schwäche  der  Beine,  insbesondere  des  rechten,  war  so 
stark,  dass  Patient  gar  nicht  darauf  stehen,  es  im  Bette  kaum  bewegen  konnte.  Das 
linke  Bein  war  kräftiger,  aber  auch  entschieden  von  abnormer  Schwäche.  Die  Ab- 
magerung betraf  vorzüglich  die  Muskeln  des  rechten  Oberschenkels,  weniger  des  Unter- 
schenkels. Links  keine  auffällige  Abmagerung.  —  Patient  starb  im  August  1874  unter 
urämischen  Erscheinungen  (Erbrechen,  Delirien  und  Coma):  in  Folge  einer  bestehen- 
den Nierenschrumpfung.    Die  Section  wurde  nicht  gestattet.*)  — 

Resumiren  wir  die  zusammengestellten  Beobachtungen,  so  er- 
giebt  sich  als  der  häufigste  (nicht  alleinige)  Ausgangspunkt  der  Fälle 
von  Lähmungen  eine  Affection  des  Blasenhalses,  sei  es  dass  sie  von 
Gonorrhoea,  Stricturen.  Ischurie  oder  Prostata-Affectionen,  Blasen- 
steinen herrührt.  Dass  hier  der  Uebergang  der  Entzündung  auf 
das  umgebende  Zellgewebe  des  Beckens  und  die  Nerven  am  leich- 
testen möglich  wird,  ergiebt  sich  leicht  aus  den  anatomischen  Ver- 
hältnissen. Am  schwersten  würde  es  für  die  Nieren  begreiflich 
sein,  deren  Verhältnisse  in  der  That  zweifelhaft  erscheinen.  Be- 
merkenswerth ist  noch,  dass  die  überwiegende  Mehrzahl  dieser 
Paraplegieen  sich  bei  Männern  entwickelt,  wofür  der  complicirtere 
Bau  der  Partie  des  Blasenhalses  einige  Erklärung  giebt.  Beispiele 
welche  Frauen  und  Kinder  betreffen,  habe  ich  nicht  gefunden,  doch 
scheinen  sie  nach  Gull's  Angabe  als  Seltenheiten  zu  existiren. 

Was  die  Entstehungsweise  und  specielle  Form  der  secundären 
Lähmungen  betrifft,  so  sind  die  Symptome  keineswegs  überall  mit 
solcher  Präcision  angegeben,  dass  sich  daraus  Bestimmtes  deduciren 
Hesse.  Nur  so  viel  lässt  sich  entnehmen,  dass  kein  Fall  von  reiner 
Reflexlähmung  im  Sinne  von  Lewisson  vorliegt,  ferner  dass  eine 

*)  Prof.  Lücke  hat  diese  Affection  schon  früher  in  zwei  anderen  Fällen  beob- 
achtet und  war  so  gütig  mir  darüber  folgende  Notizen  zu  geben: 

1.  Herr  F.  in  Bern,  ca.  30  Jahre  alt,  gab  sich  in  ärztliche  Behandlung  weil  er 
an  Kuckenschmerzen  litt,  sowie  an  leichten  ausstrahlenden  Schmerzen  in  beide  Unter- 
extremitaten  und  an  einer  beginnenden  Unsicherheit  des  Ganges.  Er  hatte  eine  rechts- 
seitige Hydrocele  welche  sehr  verdickte  Wandungen  zeigte  und  ebenfalls  auf  Druck, 
sowie  spontan  schmerzhaft  war.  Es  wurde  die  Incision  der  Scheidenhaut  gemacht  und 
die  Hydrocele  durch  Eiterung  geheilt.  Die  Erscheinungen  von  Rückenmarksaffection 
gingen  von  jetzt  an  zurück  und  Herr  F.  wurde  vollständig  geheilt. 
.  .  2-  r?e.!'r  V-  aus  Aarau,  39  Jahre  alt,  consultirte  mich  1868:  er  bemerkte  seit 
einiger  Zeit  einen  unsicheren,  schwankenden  Gang,  unbestimmte  Schmerzgefühle  in 
den  untern  Extremitäten,  Schmerzen  nach  dem  Samenstrang,  ausstrahlend  auf  der 
linken  Seite  Es  fand  sich  eine  ziemlich  prall  gespannte  Hydrocele  linkerseits,  die 
auf  Druck  etwas  empfindlich  war.  Ich  sah  den  Patienten,  der  sich  zur  Operation 
nicht  entschlossen  konnte  nach  mehreren  Monaten  wieder;  der  Zustand  war  ver- 
schlimmert, doch  nicht  so,  dass  Patient  nicht  hätte  seinen  Geschäften  nachgehen  können, 
bpater  ist  er  mir  aus  den  Augen  gekommen. 
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relativ  grosse  Anzahl  von  Fällen  entschieden  Myelitides  waren. 
Andere  Fälle  lassen  durch  die  grosse  Schmerzhaftigkeit  im  Kreuz, 
in  den  Beinen  (Stanley,  Remak)  auf  Neuritis  schliessen,  welche 
in  einzelnen  Fällen  auch  die  Rückenmarkshäute  ergriffen  zu  haben 
scheint.  Ganz  eigentümlich  ist  die  nach  Hydrocele  auftretende 
Muskelatrophie,  von  welcher  es  schwer  zu  entscheiden  sein  dürfte, 
ob  sie  als  Neuritis  oder  Myelitis  zu  deuten  ist. 

Wir  glauben  auf  eine  genauere  Analyse  der  Symptome  ver- 
zichten zu  können,  da  dieselben  nach  der  Natur  und  dem  Stadium 
des  sich  entwickelnden  secundären  Processes  wechseln,  besonders 
aber  da  sie  nichts  Ungewöhnliches  darbieten.  Sie  zeigen  eben  die 
Symptome  der  Neuritis,  der  Pachymeningitis,  der  Myelitis  und 
Myelomeningitis,  wie  sie  an  den  entsprechenden  Orten  besprochen 
sind.  Zwar  hat  W.  Gull  und  besonders  Brown-Sequard  eine 
specielle  Symptomatologie  dieser  Formen  angegeben,  allein  wir 
können  dieser  nur  theilweise  zustimmen.  Die  Besonderheiten  sind 
lediglich  auf  den  Zusammenhang  mit  der  Blasen affection  gegründet, 
die  übrigen  Symptome  entsprechen  denen  der  gleichen  anatomischen 
Alteration  aus  anderen  Ursachen. 

Den  Verlauf  betreffend  so  bietet  derselbe  sehr  grosse  Ver- 
schiedenheiten, hinsichtlich  der  Dauer  und  der  Intensität.  Zuweilen 
entwickelt,  sich  die  secundäre  Nervenaffection  frühzeitig,  d.  h.  nach 
kurzem  Bestehen  der  Blasenkrankheit,  und  sehr  schnell,  d.  h.  sie 
erreicht  nach  geringen  Vorboten  in  wenig  Tagen  eine  beträchtliche 
Höhe,  oder  sie  entwickelt  sich  allmälig,  langsam  und  mit  Unter- 
brechungen ansteigend,  nachdem  die  Blasenaffection  schon  lange 
angedauert  hat.  Im  Allgemeinen  verläuft  die  Neuritis  und  Pachy- 
meningitis langsam,  die  Myelitis,  besonders  die  schweren  Formen, 
entwickelten  sich  oft  sehr  schnell,  fast  plötzlich.  Der  weitere  Ver- 
lauf hängt  ab  von  der  Schwere  der  secundären  Nervenkrankheit. 
Nur  in  den  schwersten  Fällen  war  der  Verlauf  rapide  und  lethal. 
Oefters  ist  der  Verlauf  protrahirt  und  bietet  vielfache  Schwankungen 
dar:  diese  correspondiren  allerdings  öfters  mit  dem  Zustand  der 
primären  Erkrankung,  doch  nicht  so  regelmässig  und  bestimmt,  als 
es  Brown-Sequard  annimmt.  Denn  die  einmal  entwickelte  Nerven- 
affection besteht  nun  selbstständig  fort  und  ist  nur  in  beschränkter 
Weise  durch  die  Primäraffection  beeinflusst. 

Die  Prognose  richtet  sich  vor  allen  Dingen  a)  nach  der  In- 
tensität der  secundären  Lähmung.  Schwere  Myelitides  geben  eine 
schlechte  Prognose.  Meningitis  und  Neuritis  eine  nicht  ungünstige: 
b)  nach  der  Natur  der  primären  Erkrankung:  denn  wenn  von  ihr 
auch  nicht  ganz  direct  der  Verlauf  der  secundären  Affection  ab- 
hängig ist,  so  wird  es  doch  begreiflich,  dass  das  Fortbestehen  der 
Ursachen  den  Verlauf  zu  verschlimmern  im  Stande  ist  das  Weg- 
räumen der  Ursache  dagegen  zu  der  Hoffnung  auf  Stillstand  und 
Rückgang  berechtigt;  c)  nach  dem  bisherigen  Verlauf,  So  lange 
die  Krankheit  fortschreitet,  ist  die  Prognose  immer  unsicher,  um 
so  mein',  je  schneller  sie  fortschreite.  Erst  wenn  der  Process  still 
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steht  oder  rückgängig  zu  werden  beginnt,  eröffnen  sich  bessere 
Aussichten. 

Im  Ganzen  genommen  ist  die  Prognose  ernst.  Die  Anzahl  der 
lethalen  Fälle  ist  eine  nicht  kleine.  Dabei  aber  haben  wir  auch 
eine  ziemlich  grosse  Anzahl  von  vollkommen  und  von  unvollkommen 
geheilten  Fällen  zu  registriren. 

2.  Die  nach  Erkrankungen  des  Darmcanals  auftretenden 

Lähmungen. 

Diese  Klasse  der  secundären  Lähmungen  ist  zuerst  von  Graves  beschrieben; 
seine  Fälle  beziehen  sich  auf  Koliken  und  Dannentzündungen.  Ein  23 jähriger  Mann 
litt  seit  mehreren  Jahren  an  Verstopfung,  seit  Januar  1829  bekam  er  Anfälle  von  kneifen- 
den Schmerzen,  Vomituritionen,  Abgang  dünner  Stühle,  Erbrechen  von  3  —  4  Litres 
Flüssigkeit.  Die  Dauer  dieser  Anfälle  betrug  4  —  5  Tage.  Drei  Jahre  später  bekam 
Patient  Anfälle  mit  Erstarrung  und  Lähmung  der  untern  Extremitäten,  doch  wich  diese 
sofort,  als  das  Erbrechen  aufhörte.  Im  August  desselben  Jahres  dauerte  der  Anfall 
fast  einen  Monat  lang  und  als  Patient  vom  Krankenlager  aufstand,  fand  er  sich  plötz- 
lich auf  beiden  Füssen  gelähmt.  Die  Paraplegie  blieb  permanent,  die  Beine  magerten 
ab,  heftige  durchfahrende  Schmerzen  durchzogen  den  Körper.  Tod  am  30.  September 
1833:  bei  der  Obduction  wurde  weder  im  Rückenmark  noch  im  Gehirn  die  geringste 
Veränderung  gefunden.  Ferner  beobachtete  Graves  nach  Enteritis  Lähmungen,  welche 
auch  nach  geheilter  Enteritis  fortbestanden.  Ganz  übereinstimmend,  aber  ganz  unab- 
hängig sind  die  Erfahrungen,  welche  Jos.  Frank  mittheilt.  Unter  den  Ursachen  der 
Paralysen  führt  derselbe  auch  den  Fluxus  dysentericus  an  und  sagt:  „Paralysis  seu 
hemiplegia  transversa,  resolutionem  bracchii  unius  et  pedis  alterius  lateris  exhibet. 
Rara  haec  paralyseos  forma,  a  Conrado  Fabricio*)  descripta  post  dysenterias 
malignas  epidemicas,  adstringentibus  et  opiatis  praemature  suppressis  observata  est.'" 
An  einer  anderen  Stelle  sagt  derselbe  Autor:  „Paralysis  non  solum  colicam  saturninam, 
sed  et  alterius  generis  colicas  quidquod  raultos  alios  morbos  abdominales  sequi.  Quo 
de  causa  stabilimus  generatira  Paralyses  ex  colicis  et  dysenteriis. — Paralysis 
ex  vermibus  et  flatibus  intestinalibus  transitoria  esse  solet,  maxime  ex- 
tremitatibus  inferioribus  infensa." 


In  neuerer  Zeit  sind  analoge  Beobachtungen  nur  vereinzelt  ge- 
macht und  wenig  beachtet  worden.  Romberg  nannte  zur  Zeit,  als 
er  die  Theorie  der  Reflexlähmungen  aufgeben  zu  müssen  glaubte, 
nur  die  dysenterischen  Lähmungen,  welche  zu  den  diphtheritischen 
Paralysen  zu  gehören  schienen. 

Von  vereinzelten  Beobachtungen  theile  ich  folgende  mit:  Za- 
briskie**)  fand  bei  der  Autopsie  eines  Mädchens,  welches  durch 
Paraplegie  gelähmt  war,  das  Rückenmark  ohne  Abnormität,  aber 
Colon  und  Jejunum  entzündet  und  die  Nerven  der  Unterextremitäten 
verdickt.  —  Hervier  theilte  im  Bulletin  de  therapeutique  1862 
Mars  15.,  Beobachtungen  von  Paraplegieen  nach  dem  Gebrauch 
drastischer  Medicamente  mit.  Nach  Missbrauch  von  Coloquin- 
then  beobachtete  er  in  zwei  Fällen  Paraplegie,  welche  sich  unter 
Schmerzen,  Zuckungen,  Ameisenkriechen  und  Abmagerung  ent- 
wickelt hatte:  durch  örtliche  Faradisation  wurde  Heilung  erzielt.  - 


*)  Dissertat.    Helmstadt  1750. 
**)  Amer.  J.  of  m.  sc.  1841.  Octbr. 
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Fräser:  A  case  of  recovery  from  reflex  - paralysis*)  beschreibt 
einen  Fall,  wo  sich  nach  Dysenterie  unter  grossen  Schmerzen  im 
Rectum  und  den  Nates  taubes  Gefühl  in  der  linken  Hüfte,  Kriebeln 
in  den  Fingern  und  drei  Monate  später  Lähmung  der  Unterextre- 
mitäten,  noch  einen  Monat  später  auch  Lähmung  der  Hände  ein- 
stellte. Nur  allmälig  trat  Besserung,  erst  nach  Ii  Jahren  Heilung 
ein.  —  Delioux  de  Savignac**)  berichtet  eine  Beobachtung  von 
Rückenmarkserweichung  im  Niveau  der  Bracchial-  und  Lendenan- 
schwellung, complicirt  mit  progressiver  Lähmung,  bei  einem  Indi- 
viduum mit  chronischer  Dysenterie.  Ausserdem  citirt  Verf.  zwei  Be- 
obachtungen von  gleicher  Paralyse  in  Folge  von  Attaquen  der  Colique 
seche.    Therapeutisch  schlägt  er  die  Nux  vomica  vor,  nicht  allein 
gegen  die  Lähmung,  sondern  auch  gegen  die  chronische  Dysenterie 
(nächstdem  Schwefelbäder,  Electricität).  —  Auch  Macario.  Gaz. 
med.  1857,  theilt  einen  Fall  von  Paraplegie  nach  Ruhr  mit,  es  be- 
stand grosse  Empfindlichkeit  der  untern  Extremitäten  gegen  Be- 
rührung. —  Sodann  habe  ich  in  dem  bereits  citirten  Vortrage  über 
Reflexlähmungen  einen  Fall  von  unvollständiger  Lähmung  der  untern 
Extremitäten  beschrieben  und  aus  den  Symptomen  zu  deduciren  ge- 
sucht, dass  sich  von  einer  Ulceration  im  S.  romanum  aus  eine  Neuritis 
sacro-lumbalis  descendens  und  ascendens  entwickelt  hatte  und  auf 
die  Häute  des  Rückenmarks  übergegangen  war.  Endlich  sind  in  den 
Ruhrepidemieen  des  Krieges  1870—71  mehrfach  Lähmungen  beob- 
achtet, aber  genauere  Untersuchungen  darüber  nicht  bekannt  ge- 
worden. —  Auch  einfache,  heftige  Diarrhoeen  können  zu  Lähmungen 
führen.***)  In  einem  Falle  von  hartnäckiger,  seit  3  Jahren  bestehen- 
der Diarrhoe  war  seit  5  Monaten  eine  beinahe  vollständige  Para- 
plegie entwickelt:  mit  Heilung  des  Darmübels  trat  auch  eine  all- 
mälige  Heilung  der  Lähmung  ein.    Ich  selbst  sah  mehrmals  nach 
heftigen  Diarrhoeen  eine  Schwäche  der  Beine  mit  Zittern,  zuweilen 
auch  mit  ziehenden  Schmerzen  auftreten,  mitunter  so  stark,  dass 
die  Patienten  kaum  stehen  oder  nur  wenige  Schritte  gehen  konnten. 
Mit  der  Beseitigung  der  Diarrhoeen  schwanden  diese  lähmungs- 
artigen Erscheinungen  schnell. 

Bemerkens werth  sind  noch  die  Fälle,  wo  Lähmungen  durch 
Wurmreiz  entstanden  oder  wenigstens  durch  Abtreiben  von  Wür- 
mern geheilt  sind.  Solche  Fälle  sind  bereits  von  J.  Frank  erwähnt, 
später  von  Bremser,  von  Moennich  (Bibliot. Med.  Vol. LXI.  p. 269). 
von  Holland  (Edinb.  Med.  &  Surg.  J.  1845)  angegeben.  Im  Journal 
KExperience,  Vol.  VI,  p.  47,  1870,  findet  sich  der  Fall  einer  Frau, 
welche  seit  3  Monaten  an  beiden  obern  Extremitäten  gelahmt  war 
und  unmittelbar  nach  dem  Abtreiben  eines  Bandwurms  geheilt  wurde. 
Füller  (Lancet  1866.  Decbr.  29)  erzählt  von  einem  3 jähr.  Knaben 
mit  Paralyse  des  rechten  Armes  und  linken  Beines:  Entleerung  von 
53  todten  Spulwürmern  durch  Santonin  brachte  Heilung  der  Lahmung. 

*)  Med.  Times  and  Gaz.  1867.  p.  518. 

**)  Des  paralysies,  qui  accompagnent  et  smvent  la  dysentene  et  les  coliques 
seches  et  de  leür  traitement  par  la  noix  vomique. 

***)  Vcrgl.  Emile  Band  in:  Des  causes  de  la  Paraplegie.  These.  Paris  löoö. 
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M'Kendrick*)  berichtet  einen  ebenso  merkwürdigen  Fall:  eine 
29jähr.  Frau  litt  an  unvollständiger  Lähmung  der  Beine,  zuletzt  war 
Stehen  und  Gehen  unmöglich,  Sensibilität  normal:  nach  Abtreibung 
eines  Bandwurms  Heilung. 

Ueberblicken  wir  die  Reihe  der  nach  Darmaffectionen  vorkom- 
menden secundären  Lähmungen,  so  erscheinen  sie  trotz  ihrer  Mannig- 
faltigkeit viel  weniger  präcise  und  beweisend,  als  die  vorige  Gruppe 
der  Paraplegiae  urogenitales.  Am  entschiedensten  tritt  die  Lähmung 
nach  Dysenterie  hervor,  durch  so  zahlreiche  Beobachtungen  ver- 
treten, dass  ihr  Vorkommen  nicht  bezweifelt  werden  kann.  Man 
kann  mit  Romberg  die  Frage  auf  werfen,  ob  sie  nicht  unter  die 
diphtherischen  Lähmungen  zu  zählen  sei,  und  es  wird  sich  nicht 
entscheiden  lassen,  ob  einzelne  Fälle  dazu  gehören.  Indessen  glaube 
ich  für  die  Mehrzahl  der  Fälle  die  Entstehung  durch  Neuritis  ascen- 
dens  annehmen  zu  dürfen:  ich  stütze  mich  hierbei  wesentlich  auf 
die  genaue  Analyse  der  Symptome,  welche  ich  in  meinem  Falle 
gegeben  und  auf  die  Aehnlichkeit  der  Symptome  in  anderen  Fällen, 
z.  B.  von  Fräser.  Auch  die  von  J.  Frank  hervorgehobene  Form 
der  gekreuzten  Lähmung  schliesst  sich  meinem  Falle  an.  Hierauf 
beschränkt  sich  im  Wesentlichen,  was  wir  bisher  von  der  Natur 
der  dysenterischen  Lähmung  wissen.  Von  Nekropsieen  liegt  nur 
die  eine  von  Delioux  de  Savignac  vor,  welche  eine  Rückenmarks- 
erweichung ergeben  zu  haben  scheint. 

Die  andern  Fälle  (natürlich  die  Bleikoliken  abgerechnet,  welche 
überhaupt  nicht  hierher  gehören)  sind  viel  schwerer  zu  beurtheilen, 
so  auch  die  von  Graves  angeführten  Fälle.  Wir  finden  angegeben 
Koliken  und  Erbrechen:  allein  wenn  wir  in  Betracht  ziehen, 
dass  diese  nicht  gar  selten  Symptome  nicht  Ursache  einer  Rücken- 
markskrankheit sind  (Crises  gastriques),  so  wird  der  Zusammenhang 
zweifelhaft.  Ferner  Oonstipation  und  Koliken:  wir  haben  oben 
der  lähmungsartigen  Zustände  gedacht,  welche  bei  chronischen  mit 
Obstipation  verbundenen  Darm-  und  Hämorrhoidalleiden  vorkommen 
(adommelle  Spinalirritation);  manche  dieser  Fälle  sind  als  Reflex- 
lähmungen bezeichnet  worden. 

Eigentümlich  sind  die  Lähmungen,  welche  nach  heftigen  D  u r  c  h- 
fallen  oder  nach  dem  Missbrauch  der  Drastica  sich  schnell  ent- 
wickeln und  in  der  Regel  auch  schnell  verschwinden.  Symptome 
und  Verlauf  lassen  kaum  an  eine  Rückenmarksaffection  oder  Neuritis 
denken  und  ich  glaube  sie  am  wahrscheinlichsten  als  vasomotorische 
Renexlahmungen  deuten  zu  können,  indem  in  Folge  des  Darmreizes 
und  Wasserverlustes  Contraction  der  Blutgefässe  in  den  Unterextre- 
mitaten,  vielleicht  auch  im  Rückenmark,  eintritt.  Die  Symptome 
welche  in  Zittern,  Schwäche  und  Kälte  der  Extremitäten,  zuweilen 
mit  reissenden  Schmerzen  in  den  Muskeln  bestehen,  scheinen  dieser 
Deutung  gunstig.  Vielleicht  schliessen  sich  auch  die  durch  Wurm- 
reiz bedingten  und  durch  Abtreibung  der  Würmer  schnell  geheilten 
Lahmungen  in  derselben  Weise  an.  — 

*)  Connexion  of  the  presence  of  taeniu  with  paraplegia  and  epilepsy.  Lancetl868.  II.  11. 
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Der  Verlauf  dieser  Lähmungen  ergiebt  sich  aus  dem  Gesagten 
so  vollkommen,  dass  ich  nichts  weiter  hinzuzufügen  habe. 

Die  Prognose  ist  offenbar  viel  günstiger  als  bei  den  Parapleg. 
urinariae,  schwere  Fälle  sind  selten,  meist  erfolgt  Heilung,  zuweilen 
erst  nach  einer  Dauer,  die  mehrere  Monate  und  selbst  Jahre  um- 
fasst;  mitunter  bleiben  Residuen  zurück,  äusserst  selten  ist  der 
lethale  Ausgang. 

Die  Behandlung  schliesst  sich  den  Principien  der  Reflex- 
lähmungen an. 


3.  Die  nach  Affectionen  des  Uterus  auftretenden  Reflex- 
oder neuritischen  Lähmungen. 

Der  Zusammenhang  von  Krankheiten  des  Uterus  mit  Lähmungen 
ist  ein  mehrfacher.  Vor  allen  Dingen  kommen  die  hysterischen  Läh- 
mungen in  Betracht.  Ihr  Verhältniss  zu  neuritischen  Lähmungen 
ist  schwer  zu  bestimmen,  da  auch  die  Hysterie  mit  neuralgischen 
und  neuritischen  Symptomen  einhergeht,  und  diese  oft  m  directem 
Zusammenhange  mit  dem  erkrankten  Uterus  stehen.  In  manchen 
Fällen  ist  der  Zusammenhang  der  neuritischen  Symptome  mit  der 
Uterusaffection  evident,  zumal  wenn  die  Symptome  allgemeiner 
Hysterie  fehlen.  Hierher  gehören  auch  die  puerperalen  Paralysen, 
welche  durch  Entzündung  der  Nn.  ischiadici  bedingt  sind:  wir 
werden  sie  unten  mit  den  übrigen  puerperalen  Paralysen  m  Zu- 
sammenhang abhandeln.  Ganz  analog  wirken  Deviationen  und  An- 
schwellungen des  Uterus,  welche  die  Nerven  des  Plexus  ischiadicus 
drücken  und  zu  entzündlicher  Affection  reizen. 

In  solchen  Fällen  kann  man  häufig  gleichzeitig  mit  der  Besse- 
rung des  Uterusleidens  auch  eine  Besserung  der  Lähmung  eintreten 
sehen  Lisfranc*)  erzählt  von  einer  Dame,  dass  sie  an  den  untern 
Extremitäten  vollkommen  gelähmt  war  und  mit  den  wirksamsten 
Mitteln  vergeblich  gegen  eine  vermuthete  ^^$T'^tf 
behandelt  wurde:  als  man  sie  aber  auf  chronische  Metritis  behan- 
delte wurde  sie  gebessert  und  endlich  geheilt,  nach  einem  angen 
Verlauf  während  dessen  die  Schwankungen  in  der  Intensität  der 
Lähmung  mit  der  Entzündung  der  Gebärmutter  gleichen  Schritt 
hielten  Nonat**)  sah  sieben  oder  acht  Fälle  von  Paraplegie  ab- 
ängig  von  e dner  Affection  des  Uterus,  in  welchen  die  Paralyse  mi 
Sng  der  Uteruskrankheit  schnell  gehoben  wurde.  -  Auch  1 bei 
Ken  ist  von  den  Veterinärärzten  öfters  Lähmung p^  F°lge  von 
Entzündungen  der  Gebärmutter  beobachtet  worden  Gelee  sah  e 
derartige  Fälle  bei  Kühen,  Sewell  ebenfalls  bei  Kühen,  ltüen 

einigIustrPtäeen  neuritischen  Lähmungen  kommen  nun  noch 
Fälle  vor   welche  als  wirkliche  Reflexlähmungen  zu  deuten  sind. 


* 
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Sie  unterscheiden  sich  übrigens  nur  dem  Grade  nach  von  jenen 
Der  Reiz  und  häufig  der  Druck  des  entzündeten  geschwellten  und 
dislocir  en  Uterus  erzeugt  in  seltenen  Fällen  und  besonders  bei  plötz- 
licheBuLickluug  eine  Lähmung,  welche  vollkommen  de* l  Experi- 
menten Liwisso^s  entspricht  und  ebenso  wie  diese  den  Reiz  nur 
wenig  überdauert.  Eine  solche  Beobachtung  machte  Rpmb er g:  die 
Sehende  Paralyse  schien  von  einem  Prolapsus  ^eri  abzuhängen 
und  wurde  schnell  durch  die  Reposition  des  Uterus  geheilt  Am 
exquisitesten  ist  die  Beobachtung,  welche  B  che  v  er  na*)  bei  Ge- 
legenheit einer  Electrisirung  des  Uterus  durch  einen  Rumkorff- 
schen  Apparat  machte:  man  bewirkte  Zusammenziehung  des  Uterus, 
zugleich  aber  stellte  sich  Taubheit  und  Lähmung  der  unteren  Rumpf- 
riieder  ein.  Durch  Fussbäder  und  Massiren  bewirkte  man  in  4  stun- 
den Besserung,  Heilung  aber  erst  in  14  Tagen.  Verf.  citirt  hierbei 
auch  Nonat  welcher  zu  wiederholten  Malen  bei  einer  Frau  nach 
Cauterisation  der  Uterushöhle  Bewusstlosigkeit  und  Paraplegie  ein- 
treten sah.**) 

4.  Die  traumatischen  Reflexlähmungen***) 

Das  Vorkommen  von  Lähmungen  nach  Verletzungen  an  einer 
Stelle,  welche  von  dem  Trauma  nicht  in  erkennbarer  Weise  ge- 
troffen ist,  wurde  schon  vonLegouest  und  Brown-Sequard  be- 
obachtet. Doch  kommt  das  Verdienst,  diese  interessante  und  wichtige 
Thatsache  gewürdigt  und  durch  eine  grössere  Anzahl  von  Beob- 
achtungen gestützt  zu  haben,  den  amerikanischen  Aerzten  Mitchell, 
Morehouse  und  Keen  zu,  welche  sich  auch  durch  andere  im  Ameri- 
kanischen Secessionskriege  sorgfältig  gesammelte  wissenschaftliche 
Beobachtungen  ein  allgemein  anerkanntes  Verdienst  erworben  haben. 
Sie  definiren  die  traumatischen  Reflexlähmungen  als  solche  nach 
Schusswunden  eintretende  Lähmungen,  welche,  wenn  die  erste  Er- 
schütterung nach  der  Verletzung  vorüber  ist,  an  einem  entfernten, 
mit  dem  verletzten  Gliede  nicht  im  Zusammenhange  stehenden  Theile 
erscheinen.  Im  Ganzen  gehören  diese  Lähmungen  zu  den  seltenen 
Erscheinungen.  Die  genannten  amerikanischen  Autoren  haben  sieben 
Fälle  gesammelt,  welche  in  der  That  grosses  Interesse  darbieten. 

1)  Schusswunde  an  der  rechten  Seite  des  Halses  ohne  directe  Verletzung  wich- 
tiger Nervenstämme,  Bruch  des  Zungenheines,  Verletzung  des  Schlundes:  Reflexlähmung 
des  linken  Armes,  wahrscheinlich  auch  Reflexlähmung  des  rechten  Armes.  Früh- 
zeitige und  totale  Herstellung  des  linken,  Besserung  des  rechten  Armes.  —  2)  Fleisch- 


*)  Observatione  of  Paraplegia.  Amer.  med.  Tim.  1863.  p.  394 
**)  Ich  citire  im  Anschluss  an  die  obigen  Fälle  eine  analoge  Reflexlehlähmung, 
von  einem  kranken  Zahn  ausgehend.    Levison  erzählt  denselben  unter  der  Auf- 
schrift: Case  of  great  loss  of  power  resulting  from  a  carious  tooth.  Lancet  1850.  p.  112: 
die  Heilung  wurde  durch  Extraction  eines  Weisheitszahnes  bewirkt. 

***)  Mitchell,  Keen  a.  Morehouse:  On  Reflex-Paralysis.  —  Weir  Mitchell: 
Paralysis  from  Peripheral  Irritation,  with  reports  of  Gases.  New-York.  Med.  J.  1866. 
Part  second.  —  H.  Fischer:  Kriegschirurgie.  1868.  —  M.  Benedict:  Electro- 
therapie.  —  Bumke:  Ueber  traumatische  Reflexlähmungen.  Virch.  Aren.  Bd.  52. 
p.  442—445.  1871. 
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wunde  des  rechten  Schenkels,  ohne  Verletzung  eines  grösseren  Nervenstammes,  totale 
Lähmung  aller  vier  Glieder:  schnelle  Besserung  im  linken  Arm,  sehr  späte  der  übrigen 
Glieder,  os  bleibt  Analgesie  der  rechten  Seite  zurück.  —  3)  Wunde  am  rechten  Ober- 
schenkel, wahrscheinlich  mit  Erschütterung  des  rechten  N.  ischiadicus:  partielle  Läh- 
mung des  rechten  Unterschenkels,  lleflexlähmung  des  rechten  Armes,  schnelle  Besse- 
rung des  letzteren.  —  4)  Wunde  am  rechten  Testikel:  Lähmung  des  rechten  Muse, 
tibialis  anter.  und  peronaeus  longus.  —  5)  Wunde  an  der  äusseren  Seite  des  linken 
Oberschenkels  durch  einen  Granatsplitter:  Sensibilitätslähmung  der  correspondirenden 
Partieen  am  rechten  Oberschenkel.  —  6)  Schusswunde  des  rechten  Oberschenkels; 
Reflexlähmung  des  rechten  Armes.  —  7)  Schusswundo  durch  den  Deltoideus:  voll- 
ständige sensible  und  leichte  motorische  Lähmung  desselben  Armes.  —  Obwohl  in 
diesen  Fällen  die  Läsion  der  Motilität  und  Sensibilität  schwer  war,  so  besserte  sie 
sich  schnell  und  die  Besserung  schritt  fort,  bis  der  betroffene  Theil  seine  frühere  Kraft 
nahezu  wieder  erlangt  hatte.  Doch  bestand  meist  noch  eine  Spur  von  Lähmung  selbst 
18  Monate  und  mehr  nach  der  Verwundung.  Mitunter  blieb  Schwäche  oder  leichter 
Verlust  der  Sensibilität  für  immer  zurück.  Die  Behandlung  bestand  in  guter  Diät. 
Tonica  und  Stimulantia,  die  Faradisation  schien  guten  Erfolg  zu  haben. 

Die  Deutung  dieser  Beobachtungen  ist  sehr  schwierig.  Die 
Verfasser  schliessen  sich  der  Brown-SequarcTschen  Reflextheorie 
und  Jaccoud's  Erschöpfungstheorie  an.  Allein  keine  von  beiden 
scheint  uns  mit  Recht  anwendbar.  Die  Möglichkeit  anatomischer 
Fortpflanzung  durch  Neuritis  muss  natürlich  bei  diesen  schnell  ent- 
wickelten Folgen  von  der  Hand  gewiesen  werden.  Auch  mit  den 
wirklichen  Reflexlähmungen  haben  sie  nur  wenig  Aehnlichkeit,  am 
ehesten  Fall  2.  Zu  bemerken  ist,  dass  viele  Möglichkeiten  in  Be- 
tracht kommen,  Shok,  Contusion  des  Rückenmarks,  zufällige  Quet- 
schung oder  Erschütterung  entfernter  Nerven  u.  a.  m.  —  Ein  be- 
stimmtes Urtheil  über  den  Vorgang  lässt  sich  bislang  nicht  ge- 
winnen. 

Analoge  Beobachtungen  aus  dem  letzten  Kriege  1870 — 71  hat 
Dr.  Bumke  1.  c.  mitgetheilt.  1)  Penetrirende  Lungenschusswuude 
am  18.  August.  Am  11.  October  bemerkt  man,  dass  das  Kraft- 
gefühl  im  rechten  Arm  bedeutend  herabgesetzt,  die  rechte  Hand 
magerer  ist.  die  Muskeln  des  Daumen-  und  Kleinfingerballens  hoch- 
gradig atrophisch;  Contractur  im  4. und  5.  Finger.  2)  K.  am  15.  August 
am  äusseren  Rande  der  Kniescheibe  verwundet,  das  Kniegelenk  nach 
dem  Transport  deutlich  geschwollen,  in  mässiger  Contractur.  Der 
4.  und  5.  Finger  rechts  in  Contractur,  die  passiv  überwunden  wer- 
den kann:  nach  6  Wochen  sistirt  sie  von  selbst.  Ord.:  Gypsverband 
ums  Kniegelenk.  Bei  der  ersten  Erneuerung  des  Gypsverbandes 
ergiebt  sich  der  Fuss  in  Pes-Varus-Stellung.  Nach  15  Wochen:  ver- 
sucht Patient  zu  sitzen,  so  beginnt  das  Bein  zu  zittern:  das  Zittern 
wird  stärker;  klonische  Krämpfe,  zuerst  der  rechten  Körperseite, 
dann  auch  der  linken,  treten  auf,  besonders  in  den  rechtsseitigen 
Hals-  und  Nackenmuskeln.  Der  Anfall  dauert  1  j  Stunde  und  wieder- 
holt sich  beim  Versuche  aufzustehen,  im  Ganzen  6  Mal.  — 

Andere  Fälle  traumatischer  Reflexlähmungen  hat  M.  Benedict 
in  seiner  Electrotherapie  mitgetheilt.  Nach  Verletzung  eines  Nerven 
z.  B.  bei  Amputirten,  sieht  man  nach  der  Vernarbung  Lahmung  und 
Atrophie  des  Quadriceps  femoralis  und  Krampf  der  Antagonisten  ein- 
treten. Der  Process  kann  auch  auf  eine  andere  Extremität,  nicht  nur 
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die  o-leichnamige,  sondern  auch  von  einer  untern  auf  eine  obere  üb er- 
Z'mgL  Nach  Benedict  werden  die  Strecker fVorheiTSchend  ge- 
lähmt während  die  Beuger  einen  Reizzustand  erfahren.  Die  Reflex- 
Än^laSSe  sich  dadurch  erkennen,  dass  man  von  dem  ursprung- 
lich verletzten  Nerven  aus  Zuckungen  m  den  gelahmten  oder  con- 
trahirten  Muskeln  auslösen  kann.  Die  anderen  Beispiele  sind  in 
dem  citirten  Werke  nachzulesen*) 

Die  Beobachtungen  sowohl  von  Bumke  wie  Benedict  unter- 
scheiden sich  wesentlich  von  den  Beobachtungen  der  amerikanischen 

sie  nicht  sofort  oder  bald  nach  den i  Trauma 
auftraten,  sondern  längere  Ze  t  nachher  Sie  weichen  hierdurch 
auch  von  der  Definition  ab.  welche  jene  Autoren  für  die  von  ihnen 
aufgestellten  traumatischen  Reflexlähmungen  gegeben  haben,  ent- 
sprechen dagegen  mehr  denjenigen  secundären  Lahmunpformen 
welche  wir  bisher  in  den  vorhergehenden  drei  Nummern  abhandelten 
und  welche  ja  auch  als  Reflexlähmungen  bezeichnet  worden  •  sind. 
Hier  haben  wir  es  ebenfalls  mit  secundären  Lähmungen  zu  tnun, 
welche  sich  in  späterer  Zeit,  zuweilen  lange  nach  dem  ursprung- 
lichen Trauma  entwickeln  und  welche  mehrfach  ein  anatomisches 
Fortkriechen  erkennen  lassen.  Wir  können  sie  deshalb  ebentalls 
mit  grosser  Wahrscheinlichkeit  als  neuriti sehe  Lähmungen  deuten, 
welche  sich  unter  Fortpflanzung  der  Entzündung  auf  das  Rücken- 
mark und  seine  Häute  oder  durch  sprungweises  üebergreifen  auf 
die  Nerven  einer  andern  Extremität  entwickeln. 

Aus  dem  letzten  Kriege  sind  mir  Analoga  der  Reflexlähmungen 
von  Mitchell.  Morehouse  und  Keen  nicht  bekanntgeworden**) 
Zu  secundärer  Neuritis  und  Fortsetzung  auf  die  Centraiorgane 
scheinen  vorzüglich  zwei  Arten  von  Verletzungen  zu  disponiren,  näm- 
lich die  directen  Nervenverletz ungen  und  die  Verletzungen  der  Ge- 
lenke. Von  jenen  kann  der  unten  mitgetheilte  Fall  der  secundären 
Encephalitis  als  prägnantes  Beispiel  gelten,  auch  wohl  die  Fälle 
von  Quetschungen  der  Hand  (Benedicts  erster  Fall  und  die  in 
der  Anmerkung  p.  230  citirte  Beobachtung  von  Barlo w).  Von  Ver- 

*)  Es  dürfte  nicht  ohne  Interesse  sein  an  eine  viel  ältere  analoge  Beobachtung 
zu  erinnern.  Barlow:  Paralysis  from  chronic  softening  of  the  spinal  cord,  apparently 
induced  by  peripherical  Injury.  Med.  Times.  Octbr.  1853.  —  Ein  25jähr.  Arbeitsmann 
erfuhr  eine  Quetschung  der  Hand,  es  erfolgte  starke  Entzündung  der  Wunde,  nach 
6  Wochen  war  die  Heilung  beendet.  Dann  entwickelte  sich  Schwäche  der  Hand,  die 
sich  auf  den  Arm  verbreitete,  Anästhesie,  Lähmung  des  Armes,  dann  auch  der  Füsse, 
schliesslich  vollkommene  Paralyse  und  Anästhesie  der  untern  Extremitäten.  Sublimat- 
kur, Besserung.  Patient  that  einen  Fall,  dem  Verschlimmerung  folgte:  vollständige 
Paraplegie,  Lähmung  des  Armes,  Tod.  Man  fand  bei  der  Autopsie  breiige  Er- 
weichung des  Rückenmarks  in  der  untern  Hals-  und  Rückengegend. 
„Kein  Zweifel  also",  bemerkt  Eisenmann  zu  diesem  Falle  (Canst.  Jahresb.  1853. 
p.  126),  „dass  die  Misshandlung  peripherer  Rückenmarksnerven  durch  Reflexwirkung 
Stase  und  Erweichung  verursacht  hat." 

**)  Vielleicht  ist  ein  Fall  hierher  zu  rechnen,  der  mir  zur  Beobachtung  kam. 
Herr  Hauptmann  K.  erhielt  bei  Dijon  einen  Schuss  in  den  Nacken,  mit  gleichzeitiger 
Verletzung  des  Hinterhauptbeines.  Symptome  von  Seiten  des  Gehirns,  der  Zunge, 
der  Arme  fehlten,  dagegen  stellte  sich  eine  leichte  Parese  beider  untern  Extremitäten, 
linkerseits  stärker,  ein,  welche  erst  im  Laufe  des  Jahres  1872  geheilt  wurde. 


232         Die  secundärou  Rückenmarksaffectionen,  secundäre  Lähmungen. 


letzungen  des  Kniegelenks  giebt  der  zweite  Fall  von  Bumke  ein 
Beispiel,  einen  andern  vermag  ich  selbst  mitzutheilen. 

Endlich  scheint  es,  dass  auch  die  acute  Ataxie  als  secundäre 
Erkrankung  nach  Traumen  vorkommt.  Wenigstens  kann  man  mit 
Wahrscheinlichkeit  den  von  mir  publicirten  Fall  von  Ataxie  nach 
Fractur  des  Armes  (Virchow's  Archiv.  1869)  so  deuten.  Analoge 
Beobachtungen  sind  mir  nicht  bekannt  geworden. 


1)  Schnss  ins  Kniegelenk,  nach  einem  Jahr  ziemlich  plötzlich  eintretende 
myelitische  Lähmung.   Ziemlich  günstiger  Verlauf. 

Herr  N.  erhielt  am  14.  August  1870  einen  Schuss  mitten  durch  das  rechte 
Kniegelenk:  nach  Verlauf  von  ca.  8  Wochen  war  die  Wunde,  mit  zurückbleiben- 
der Steifigkeit  und  unvollständiger  Ankylose  des  Kniegelenks,  verheilt,  Zur  Nachkur 
wurde  Töplitz  und  Wildbad  besucht.  Patient  hatte  sich  vollkommen  gut  erholt.  Am 
rechten  Beine  bestand  eine  mässige  Abmagerung  der  Muskeln,  aber  weder  Schmerz 
noch  Formicationen  oder  dergleichen.  Erst  im  August  1871  stellte  sich  ziemlich 
plötzlich  und  wie  es  scheint  ohne  Vorboten  eine  leichte  Sensibilitätsstörung  in  bei- 
den Beinen  gleichzeitig  ein,  welche  sich  in  kurzer  Zeit  bis  zu  den  untern  Rippen  ver- 
breitete. Um  diese  Zeit  bestanden  einige  Tage  lang  in  der  Herzgegend  reissende  und 
bohrende  Schmerzen.  Fast  gleichzeitig  mit  der  Sensibilitätsstörung  stellte  sich  eine 
Schwäche  beider  Beine  ein,  zuerst  im  linken,  welche  sich  im  Gebiet  des  N.  Peronaeus 
zur  völligen  Lähmung  steigerte.  Einige  Wochen  später  gesellte  sich  eine  mässige 
Affection  der  Sphincteren  hinzu.  Die  Lähmung  erreichte  einen  solchen  Grad,  dass 
Patient  nur  mit  Unterstützung  gehen  konnte.  Die  Muskeln  im  Gebiete  des  Peronaeus 
sind  rechterseits  vollkommen  gelähmt,  die  electrische  Erregbarkeit  herabgesetzt.  Links 
mässige  motorische  Parese  des  ganzen  Beines.  An  beiden  untern  Extremitäten  be- 
steht ein  mässiger  Grad  von  Anästhesie.  Die  Reflexerregbarkeit  ist  rechterseits  ge- 
steigert, linkerseits  in  viel  geringerem  Grade.  —  Die  Wirbelsäule  zeigt  keine  Deviation, 
ist  normal  beweglich,  die  Process.  spin.  der  mittleren  Brustgegend  sind  auf  Druck 
empfindlich :  eine  Schwäche  des  Rückens  macht  sich  bemerklich,  sofern  längeres  Auf- 
sitzen leicht  ermüdet.  Die  obern  Extremitäten  sind  ganz  frei.  Die  galvanische  Be- 
handlung hatte  eine  erfreuliche,  langsam  fortschreitende  Besserung  zur  Folge.  — 


2)  Schussverletzung  des  Oberschenkels.  Aufsteigende  Neuritis. 

Hemiplegie. 

Johann  H.,  33  Jahre  alt,  am  19.  Januar  1874  auf  die  medicinische  Klinik  zu 
Strassburg  aufgenommen,  giebt  an  aus  gesunder  Familie  zu  stammen  und  selbst  immer 
gesund  gewesen  zu  sein.  Am  9.  November  1870  erhielt  er  in  der  Nähe  von  Orleans 
einen  Schuss  in  den  linken  Oberschenkel,  welcher  von  hinten  her  durch  das  dicke 
Fleisch  durchdrang,  ohne  den  Knochen  zu  verletzen.  In  Folge  des  starken  Blutver- 
lustes wurde  er  ohnmachtig,  die  Wunde  heilte  in  relativ  kurzer  Zeit,  so  dass  Patient 
Anfang  1871  zu  seinem  Regiment  zurückgeschickt  wurde.  Seit  seiner  Verwundung 
verspürte  er  heftige  Schmerzen  in  dem  Beine,  Anfangs  nur  auf  die  Wunde  localisirt, 
allmälig  auf  den  ganzen  Unterschenkel  bis  zur  Fussspitze  hin  verbreitet,  späterhin 
zogen  sie  sich  auch  nach  oben  bis  zur  Hüfte  und  endlich  traten  ähnliche  Schmerzen 
in  der  linken  Oberextremität  auf.  —  Am  1.  Mai  1873  zog  Patient  mit  seinen  Pferden 
aufs  Feld  und  hatte  kaum  eine  Stunde  geegt,  als  er  plötzlich  merkte,  dass  seine 
ganze  linke  Seite  gelähmt  war.  Dabei  wurde  er  so  stark  schwindlich,  dass  er  sich 
auf  sein  Pferd  setzen  musste  und  nach  Hause  ritt.  Er  blieb  im  Bette,  und  als  er 
nach  einigen  Tagen  aufstand  und  den  Versuch  machte,  zu  gehen,  fiel  er  nach  der 
linken  Seite  um.  Das  linke  Bein  war  völlig  unbrauchbar  und  hing,  wenn  er  fmit 
Unterstützung)  stand ,  fast  ganz  schlaff  herunter.  Auch  die  linke  Gesichtshälfto  war 
gelähmt,  die  Zunge  wich  nach  rechts  ab,  das  linke  Auge  war  schwächer.  Das  Be- 
wusstsein  war  nie  gestört,  Schmerzen  im  Rücken  hat  Patient  niemals  gehabt.  In  diesem 
Zustande  blieb  Patient  2  Monate,  man  verordnete  ihm  Blutegel  hinter  die  Ohren  und 


Die  secuudären  Rückenmarksaffectionen,  secundäre  Lähmungen.  233 


Vesicatore  in  den  Nacken,  Einreibungen  der  gelähmten  Glieder,  warme  Bader.  Die 
Lähmung  wurde  im  Verlauf  von  2  Monaten  besser,  aber  doch  blieb  ein  bchwacnege- 
fühl  zurück,  so  dass  das  Bein  beim  Gehen  nachschleppte  und  er  nicht  arbeiten  konnte. 
Seitdem  (Juli  1873)  ist  der  Zustand  ziemlich  unverändert  geblieben.  — 

Status  praesens  vom  21.  Januar  1874  Patient,  von  mittlerer  Statur,  kräftigem 
Knochenbau,  guter  Muskulatur,  gesunder  Gesichtsfarbe,  klagt  über  eine  Schwäche  der 
linksseitigen  Extremität,  welche  ihn  am  Gehen  und  Arbeiten  behindere.  Schmerzen 
will  er  keine  haben,  nur  ein  Gefühl  von  Schwere  in  der  linken  Seite,  auch  dieses  bei 
Weitem  nicht  mehr  so  intensiv  als  früher.  Ferner  giebt  er  an,  dass  die  gelähmte 
Seite  immer  kälter  ist  und  sich  in  kalter  Luft  viel  schneller  abkühlt,  als  die  rechte. 
Dabei  ist  die  Temperaturempfindung  normal.  Nur  bei  starker  Anstrengung  stellen 
sich  im  linken  Beine,  welches  viel  schneller  ermüdet,  als  das  rechte,  Schmerzen  ein, 
die  Patient  als  stechende  und  reissende  bezeichnet.  Endlich  giebt  Patient  an,  dass 
das  linke  Bein  gegen  leisen  Druck  oder  leichte  Nadelstiche  sehr  empfindlich  ist,  als 
ob  man  ihm  mit  einem  Messer  ins  Fleisch  stäche.  Die  objective  Untersuchung  ergiebt 
die  linken  Extremitäten  von  normalem  Aussehen,  doch  sind  sie  entschieden  dünner 
als  die  rechten.  Am  linken  Bein  befindet  sich  etwa  in  der  Mitte  des  Oberschenkels 
eine  vertiefte  Narbe,  etwa  dem  innern  Rand  des  Sartorius  entsprechend,  mit  derselben 
correspondirt  eine  andere  an  der  hintern  äussern  Seite  unterhalb  der  Glutaeen.  An 
der  ganzen  obern  wie  untern  Extremität  ist  die  Temperatur  für  die  zufühlende  Hand 
merklich  niedriger  als  an  der  rechten  Seite.  Die  Bewegungen  der  linken  Extremitäten 
sind  im  Wesentlichen  nach  allen  Richtungen  frei,  nur  kann  das  Ellbogengelenk  nicht 
völlig  gestreckt  werden  und  auch  die  Bewegungen  der  Finger  sind  ungelenk  und  steif. 
Am  linken  Fuss  geringe  Pes-Varus-Stellung.  Das  Beugen  der  Zehen  ist  schwerfällig, 
sonst  alle  Bewegungen  frei.  Die  Muskeln  des  Armes  sind  dünner  und  schlaffer  als 
rechts,  am  Bein  ist  die  Abmagerung  der  Muskeln  noch  stärker,  der  Muse.  Gastrocnemius 
fühlt  sich  auch  in  der  Ruhelage  abnorm  hart  und  gespannt  an,  so  dass  er  sich  in 
einem  Zustande  leichter  Contractur  zu  befinden  scheint.  Die  Kraft  der  Muskeln  ist 
linkerseits  erheblich  herabgesetzt,  doch  immerhin  eine  ziemlich  bedeutende.  Die  Sen- 
sibilität ist  nur  am  linken  Vorderarm  etwas  gegen  rechts  vermindert,  sonst  überall 
normal.  Reflexerregbarkeit  nicht  erhöht.  Sinne  im  Allgemeinen  iutact,  doch  giebt 
Patient  an,  dass  sowohl  das  linke  Auge,  wie  das  linke  Ohr  schwächer  wären  als  das 
rechte.  Der  Gang  ist  etwas  schwerfällig,  das  linke  Bein  schleppt  nach,  doch  geht 
Patient  nicht  nur  allein,  sondern  auch  schnell.  Die  electrische  Erregbarkeit  in  den 
Muskeln  der  gelähmten  Seite  ist  vollkommen  erhalten,  doch  werden  etwas  stärkere 
Ströme  erfordert,  als  rechts,  überdies  charakterisiren  sich  die  Zuckungen  dadurch,  dass 
die  contrabirten  Muskeln  eine  kurze  Zeit  in  tonischer  Halbcontraction  verweilen,  ehe 
sie  wieder  erschlaffen. 

Die  Behandlung  bestand  in  Soolbädern,  fleissiger  Muskelthätigkeit  und  Galvanisation 
(Rm-M-  und  Rm-N-Ströme).  Die  Besserung  machte  noch  weitere  nicht  unerhebliche 
Fortschritte,  doch  wurde  eine  Heilung  nicht  erreicht.  — 


5.  Lähmungen  nach  Neuritis. 

Wenn  wir  in  der  ganzen  eben  behandelten  Gruppe  die  Mehr- 
zahl der  secundären  Lähmungen  als  die  Folge  einer  Neuritis  migrans 
betrachtet  haben,  die  sich  auf  die  Gebilde  des  Rückenmarks  fort- 
setzt, so  sollte  der  einfachste  Typus  dieses  Processes  in  den  Fällen 
primärer  Nervenentzündung  liegen,  welche  fortkriechend  auf  das 
Ruckenmark  übergeht.  Es  zeigt  sich  aber,  dass,  wie  Remak 
bereits  hervorhebt,  fast  nur  die  traumatische  Neuritis  diese  Dis- 
position zum  Wandern  bietet,  viel  weniger  die  primäre  (rheumatische) 
JNeuntis.  Auäallend  ist  es,  dass  gerade  diejenigen  Nervenentzün- 
dungen, welche  intensive  anatomische  Läsionen  setzen,  eine  geringe 
Neigung  zur  Weiterverbreitung  darbieten.  Auch  die  Lepra,  welche 
den  exquisitesten  Typus  interstitieller,  hyperplastischer  Neuritis 
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darstellt,  scheint  keine  grosse  Neigung  zum  Fortkriechen  auf  das 
Rückenmark  darzubieten,  wenigstens  habe  ich  in  zwei  Fällen  das 
Rückenmark  Lepröser  untersuchen  können*)  und  in  beiden  keine 
Spur  von  Erkrankung  des  Rückenmarks,  weder  der  Substanz  noch 
der  Häute  gefunden.  Auch  die  andern  hypertrophischen  und  inter- 
stitiellen Formen  bleiben  gern  beschränkt,  sowie  auch  die  rheu- 
matischen Neuritides  keine  entschiedene  Neigung  zum  Wandern 
haben. 

Selten  sind  diejenigen  Fälle,  wo  primäre  Neuritides  zu  spinalen 
Lähmungen  führen.  Periphere  neuritische,  sogenannte  rheumatische 
Lähmungen  scheinen  häufiger  vorzukommen,  indessen,  abgesehen 
von  der  Facialislähmung,  fehlt  es  auch  hier  noch  an  exacten  Studien. 
Ebenso  ist  die  Annahme,  dass  paraplektische  Lähmungen  durch 
acute  rheumatische  Neuritides  entstehen  können  (Remak)  nicht  hin- 
reichend erwiesen.**)  Die  Entwicklung  einer  entschiedenen  Myelitis 
oder  Myelomeningitis  aus  primärer  (nicht  traumatischer)  Neuritis 
ist  meines  Wissens  nicht  mit  Sicherheit  beobachtet.  Ich  entsinne 
mich  zwar  eines  Krankheitsfalles,  wo  einer  Myelomeningitis  mehrere 
Monate  Symptome  nur  in  einer  Unter extremität  vorangegangen 
waren,  bestehend  in  heftigen  Schmerzen  und  Muskelatrophie;  in- 
dessen konnte  es  doch  nicht  sicher  gestellt  werden,  dass  es  sich 
ursprünglich  um  eine  periphere  Neuritis  gehandelt  habe. 

Hier  schliessen  sich  noch  in  einer  beachtungswerthen  Analogie 
mit  den  secundären  traumatischen  Lähmungen  die  spontanen  (rheu- 
matischen) Gelenkentzündungen  an.  R.  Remak***)  hat  zuerst 
darauf  aufmerksam  gemacht,  dass  sich  Neuritis  (articularis)  gerne 
zu  Gelenkentzündungen  hinzugesellt  und  sich  auf-  und  absteigend 
verbreitet.  Ich  schliesse  mich  diesen  Erfahrungen  vollkommen  an. 
Auf  solche  Weise  entstehen  verbreitete  neuritische  Schmerzen, 
welche  nach  unten  ausstrahlen  und  nach  oben  sich  verbreiten,  so 
entwickeln  sich  Contracturen  und  namentlich  oft  in  sehr  auffälliger 
Weise  Muskelatrophieen,  in  viel  grösserem  Umfange,  als  es  durch 
die  vorübergehende  Unthätigkeit  des  Gliedes  bedingt  sein  kann. 
Sehr  interessant  ist  nun  ein  Fall,  den  Brown-Sequardf)  mit- 
theilt: er  betrifft  einen  Amerikaner,  welcher  in  Folge  einer  chro- 
nischen Entzündung  der  Synovialmembran  des  linken  Kniegelenkes 
an  beiden  untern  Extremitäten  paralytisch  wurde:  zuerst  war  die 
Lähmung  auf  die  linke  Extremität  beschränkt,  ergriff  aber  bald 
auch  die  rechte:  die  Arthritis  wurde  chronisch,  und  man  konnte 


*)  Das  eine  hatte  ich  durch  die  Gute  des  Herrn  Dr.  Heiberg  direct  aus 
Schweden ^erhalten.^  &rd  LectureS)  p.  163:  Muskelatrophie  durch  Reflexacuon. 
Zwei  Fälle  nach  Neuralgieen.  Der  eine  betraf  eine  Ischias,  welche  Atrophie  einiger 
Schenkelmuskeln  bewirkt  hatte,  im  zweiten  waren  von  der  Narbe  einer  Wunde .des 
linken  Vorderarmes  aus  Schmerzen  ausgestrahlt  und  schliesslich  eine  Atrophie  oei 

der  Arme  entwickelt.  .  „  .,   ,      t  „0i,f  -a0\\. 

***)  Klinische  Mittheilungen:  Ueber  Neuritis.  Oes terr.  Zeitschrift  f.  piakt. Eeü 
künde.  1860.  45.  -  Ueber  die  durch  Neuritis  bedingten  Lahmungen  etc.  Med.  Central 
zeitung.  1860.  12. 

f)  On  Reflex-paraplegia. 
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beobachten,  dass  jede  Exacerbation  der  von  der  Entzündung  be- 
dingten Schmerzen  auch  eine  Verschlimmerung  der  Paraplegie  nach 
sich  zog,  das  Umgekehrte,  wenn  die  Schmerzen  der  Entzündung 
sich  milderten.  Ausser  der  Lähmung  und  einer  allmälig  hinzutreten- 
den Muskelatrophie  waren  keine  Symptome  einer  Rückenmarks- 
krankheit vorhanden.  Patient  wurde  nach  5 monatlicher  Behandlung 
erheblich  gebessert.  Dieser  Fall  giebt  eine  vollkommene  Analogie 
mit  den  traumatischen  Gelenkaffectionen.  — 


6.  Die  Erkältungslähmungen. 

Zur  Gruppe  der  Reflexlähmungen  wurden  bereits  von  Graves, 
sodann  auch  von  Brown-Sequard  u.  A.  die  Erkältungs-  (Re- 
frigerations-)  Lähmungen,  Paraplegiae  a  frigore,  gerechnet, 
und  ihre  Entstehung  durch  den  die  Hautnerven  treffenden  und  auf 
das  Rückenmark  reflectirten  Reiz  gedeutet.  Brown  -  Sequard's 
Theorie  Hess  sich  bequem  auf  diese  Lähmungen  anwenden.  Einige 
Autopsieen,  welche  das  Rückenmark  anscheinend  intact  zeigten,  so- 
wie der  in  manchen  Fällen  überraschend  leichte  Verlauf  schliessen 
sie  den  übrigen  Formen  dieser  Gruppe  an.  Andere  Fälle  und  andere 
Autopsieen  zeigen  aber,  dass  auf  dieselbe  "Weise  schwere  anato- 
mische Läsionen  des  Rückenmarks  entstehen  können.  Wir  haben 
oben  die  Erkältung  als  eine  fruchtbare  Ursache  der  acuten  Rücken- 
markserweichung und  disseminirten  Myelitis  kennen  gelernt  und  an 
die  Fälle  von  Walford,  Oppolzer,  Frerichs  u.  A.  erinnert.  In 
anderen  Fällen  entwickelte  sich  in  Folge  einer  evidenten  Erkältung 
acute  aufsteigende  Paralyse,  in  noch  anderen  chronische  Myelitis 
(Sklerose:  Valentiner).  Die  Erkältung  ist  also  ohne  Zweifel 
eine  fruchtbare  Ursache  verschiedener  Rückenmarkserkrankungen 
und  es  kann  nur  noch  die  Frage  sein,  ob  es  auch  Erkältungs- 
lähmungen giebt,  welche  sich  durch  Symptome  und  Verlauf  den  so- 
genannten Reflex-  oder  neuritischen  Lähmungen  anschliessen.  In 
der  That  giebt  es  rheumatische  Lähmungen,  welche  den  Typus 
der  Rückenmarkslähmungen  tragen,  d.  h.  paraplektisch  sind,  sich 
durch  Symptome  und  Verlauf  von  den  schweren  Rückenmarks- 
affectionen unterscheiden  und  den  secundären  Lähmungen  an- 
schliessen. Remak  bezeichnet  sie  als  neuritische  Lähmungen  und 
rühmt  die  sichere  heilende  Wirkung  des  constanten  Stromes.  Deut- 
liche Symptome  der  Neuritis  pflegen  aber  nicht  vorhanden  zu  sein. 
Meistenteils  entwickeln  sich  diese  Lähmungen  kurze  Zeit  nach 
einer  starken  Erkältung,  ziemlich  plötzlich,  ohne  oder  mit  unbe- 
deutenden Schmerzen,  betreffen  nur  die  Motilität,  sind  aber  mit- 
unter mit  starker  Anästhesie  gepaart.  Die  Sphincteren  bleiben 
frei  Der  Verlauf  ist  öfters  fieberhaft  und  bietet  eine  gewisse  Aehn- 
licnkeit  mit  der  acuten  (subacuten)  spinalen  Paralyse  dar.*)  Als 
eine  besondere,  wohl  charakterisirte  Form  hebt  Romberg  die  durch 
Unterdrückung  der  Fussschweisse  entstandenen  Lähmungen  hervor, 

*)  siehe  oben  p.  202. 
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welche  man  früher  als  metastatische  bezeichnete:  Romberg  theilt 
zwei  Fälle  mit,  welche  durch  Anwendung  von  Fussbädern  geheilt 
wurden.  Sowohl  die  Aetiologie,  wie  der  Verlauf  und  der  Erfolg  der 
Therapie  lässt  diese  Fälle  als  eine  besondere  Varietät  erscheinen. 
Sie  entwickeln  sich  aufsteigend,  indem  sich  die  Symptome  der 
Anästhesie  und  Schwäche  zuerst  an  den  Füssen  zeigen  und  all- 
mälig  zu  den  Knieen,  den  Hüften,  dem  Rücken  und  selbst  bis  zu 
den  Armen  emporsteigen.  Durch  dieses  Aufsteigen  schliessen  sie 
sich  wohl  den  Processen  der  aufsteigenden  Neuritis  an,  obgleich 
die  ersten  Symptome  an  den  Beinen  nicht  sowohl  durch  Hyper- 
ästhesie als  Anästhesie  ausgezeichnet  sind.  Die  Rückenmarks- 
affection  entspricht  im  Uebrigen  einer  Meningitis  resp.  Myelome- 
ningitis. Eine  direct  auf  die  zuerst  affleirten  Theile  angewandte 
Therapie  (Fussbäder,  reizende  Einreibungen  der  Füsse,  Electrisation 
derselben)  erweist  sich  als  nützlich. 


Die  Therapie  der  Reflexlähmungen. 

1.  Die  erste  Indication  besteht  in  der  Behandlung  der  pri- 
mären Affection.  Zwar  ist  die  einmal  entstandene  Lähmung  nicht 
mehr  direct  von  der  primären  Affection  abhängig;  hat  sich  ein  anato- 
mischer Process  im  Nervensystem  etablirt,  so  verläuft  dieser  in  der 
Regel  selbstständig.  Nur  in  den  Fällen  directer  Reflexlähmung  wird 
durch  die  Entfernung  der  Ursache  auch  fast  unmittelbar  oder  nach 
kurzer  Zeit  die  Lähmung  gehoben.  Solche  Beispiele  wurden  oben 
angeführt:  durch  Reposition  des  prolabirten  oder  vertirten  Uterus, 
durch  Entleerung  von  Würmern,  durch  Stillung  von  Durchfällen  wur- 
den Heilungen  erzielt.  Aber  auch  in  andern  Fällen,  wo  es  sich  um 
secundäre  Rückenmarksaffectionen  handelte,  wurde  durch  die  Bes- 
serung oder  Heilung  des  primären  Leidens  die  secundäre  Lähmung 
oft  in  vortheilhafter  Weise  beeinflusst;  wiederholt  sah  man  Schwan- 
kungen in  der  Intensität  der  Lähmung,  welche  mit  Schwankungen 
der  primären  Krankheit  correspondirten.  In  solcher  Weise  erwies 
sich  die  Behandlung  von  Blasenentzündungen,  Steinen,  Stricturen, 
von  Prostataentzündungen,  Dysenterieen  und  Koliken,  von  chroni- 
schen Uterus-Infarcten  und  Deviationen  wiederholt  von  entscheiden- 
dem Nutzen  für  den  Verlauf  der  secundären  Lähmung,  welche  da- 
durch geheilt,  gebessert  oder  zum  Stillstand  gebracht  wurde.  Jeden- 
falls wird  man  durch  die  Behandlung  des  primären  Leidens  da  wo 
es  überhaupt  möglich  ist,  die  Ursache  der  Nervenaffection  gehoben 
und  eine  Quelle  neuer  Reizungen  und  drohender  Verschlimmerungen 
abgeschnitten  haben. 

2.  Die  selbstständige  Behandlung  der  secundären  Lah- 
mung. In  manchen  Fällen  bleibt  die  Behandlung  der  primären 
Affection  ohne  Einfluss  auf  die,  secundären ^  Processi ^Viese  nn- 
mal  entwickelt,  bestehen  für  sich  fort  und  haben  se^stetandigen 
Verlauf.  In  solchen  Fällen,  ebenso  in  denjenigen  wo  die  pim iS je 
Krankheit  der  Therapie  unzugänglich  blieb,  tritt  die  Behandlung 
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der  secundären  Lähmung  ein.   Die  Erfahrung  lehrt,  dass  dieselbe 

Äüung  "weder  dLHeilung  noch  den  günstigen  Verlauf 

^  SÄSS  nun  nach  der  Natur  der  secundären 
Affecüon und [ebenso  ist  die  Aussicht  auf  Erfo  g  von  der  Natur 
derse  Iben  abhängig    Es  ist  daher  nicht  gleichgültig,  ob  man  sich 
SS  de%iamwe  der  secundären  Lähmung  begnügt  oder  aus  ge- 
nauerAnalyf der  Symptome  die  specielle  Form  erkennt.  Diejenigen 
Formen    welche  der  Therapie  am  besten  zugänglich  erscheinen, 
sind Te  Neuritis  und  die  Pachymeningitis,  die  schwersten  Formen 
s  nd  myeliti  che  Lähmungen.  Die  Neuritis  wird  mit  Jodkall  war- 
men Bädern,  örtlichen  Einreibungen,  mit  Narcoticis  innerlich  und 
Subcutan  behandelt;  besonders  heilsam  aber  ^^dVJ^S 
Strom  dessen  Wirksamkeit  vonRemak  zuerst  hervorgehoben  und 
Gerade  für  die  secundäre  Neuritis  vielfach  bestätigt  ist.  Am  besten 
werden  aufsteigende  Ströme  (Kathode  im  Kreuz)  von  massiger 
Stärke  15—20  El.,  einige  Minuten  lang  angewendet.  —  Die  Me- 
ningitis erheischt  zu  Anfangs  öfters  eine  antiphlogistische  Behand- 
lung (Blutegel  oder  Schröpf  köpfe  ins  Kreuz),  auch  Mercunalien, 
weiterhin  Jodkali,  warme  Bäder,  der  constante  Strom  erweist  sich 
von  geringerer  Wirksamkeit.  —  Die  Behandlung  der  myelitischen 
Form  ist  in  der  ersten  Zeit  ebenfalls  antiphlogistisch,  dann  kommen 
Jodkali  Ergotin,  Leberthran  zur  Anwendung,  weiterhin  China  und 
Eisenpräparate.  Strychnin,  Bäder,  Electricität.  Die  therapeutischen 
Erfolge  sind  zwar  für  die  myelitischen  Formen  nicht  so  gunstig 
wie  für  die  anderen,  aber  immerhin  im  Vergleich  zu  der  primären 
Myelitis  als  relativ  günstig  zu  bezeichnen.  Vollkommene  Heilungen, 
nach  i,  1  —  2  Jahren  gehören  nicht  zu  den  Seltenheiten,  öfters 
bleiben  Residuen  unvollkommener  Lähmung  zurück.  Lethale  Fälle 
sind  im  Allgemeinen  selten,  am  häufigsten  nach  den  Paraplegiae 
urinariae  beobachtet.  — 


§  2.  Die  Lähmungen  nach  acuten  Krankheiten. 

Lähmungen,  welche  sich  nach  acuten  Krankheiten  entwickeln, 
sind  schon  frühzeitig  beobachtet  worden,  ohne  dass  dieser  Zusammen- 
hang als  wichtig  erkannt  wurde.  In  Ollivier's  Werke  finden  sich 
Fälle  von  Paraplegieen  nach  Dysenterie,  Typhus,  Cholera,  sie  werden 
als  Rückenmarkskrankheiten  besprochen,  ohne  dass  ein  innerer  Zu- 
sammenhang mit  der  vorangehenden  Krankheit  hervorgehoben  ist. 
Auch  Graves  hat  mehrere  hierher  gehörige  Fälle  berichtet,  er  giebt 
an,  nach  Typhus  und  Dysenterie  Paraplegieen,  einmal  auch  nach 
Erysipel  eine  Hemiparaplegie  gesehen  zu  haben,  und  stellt  sie  mit 
den  eben  besprochenen  Reflexlähmungen  in  eine  Kategorie.  Der 
Schilderung  dysenterischer  Lähmungen  durch  J.  Frank  wurde  ge- 
dacht. Eine  grössere  Reihe  von  hierher  gehörigen  Beobachtungen 
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pubhcirte  Dr.  Macario .*}  Ein  wichtiger  Fortschritt  war  die  Be- 
schreibung der  diph  t  he  ritischen  Lähmung  durch  Maingault  1850 
Trotz  dieser  Vorarbeiten  bleibt  G übler  das  Verdienst,  das  Vor- 
kommen von  Paralysen  nach  acuten  Krankheiten  zuerst  richtig  ge- 
würdigt und  zum  Range  einer  allgemeinen  Thatsache  erhoben  zu 
haben.  In  mehreren  Aufsätzen,  zuerst  1860**)  in  den  Archives 
gönerales,  hat  er  seine  Beobachtungen  niedergelegt  und  ein  so  um- 
fangreiches wohlgeordnetes  Material  gegeben,  dass  der  grösste  Theil 
der  bis  heute  bekannten  klinischen  Thatsachen  schon  von  ihm  dar- 
gelegt ist. 

Pathologische  Anatomie.  Anders  freilich  verhält  es  sich  mit 
der  pathologischen  und  pathologisch -anatomischen  Frage:  Gubler 
glaubte,  dass  es  sich  nur  um  anämisch -kachektische  Schwächezu- 
stände handele,  ohne  dass  ein  anatomischer  Process,  sei  es  in  den 
Muskeln,  sei  es  im  Nervensystem,  vorläge.  Der  nächste  Grund  sei 
Atrophie  der  Gewebe,  Verarmung  des  Bluts,  Entnervung  und 
Schwäche  (asthenische  Paralyse),  analog  den  Lähmungen  nach 
Chlorose,  Anaemie  etc.:  „sie  scheinen  von  jeder  selbst  functionellen 
Läsion  des  Nervensystems  unbabhängig  zu  sein  und  verdienen  den 
Namen  peripherer  Paralysen,  obgleich  sie  meist  diffus  sind:  para- 
lysies  astheniques  des  convalescents. "  In  einem  etwas  späte- 
ren Aufsatze***)  hat  derselbe  Autor  eine  Anzahl  dieser  Paralysen 
als  besondere  Gruppe  herausgehoben,  deren  gemeinsame  Eigenschaft 
darin  begründet  sei,  dass  sie  nur  das  Muskelsystem  betreffen  und 
zur  Muskelatrophie  führen:  Paralysie  amyotrophique.  Erst  all- 
mälig  machte  sich,  ebenso  wie  für  die  Reflexlähmungen,  die  An- 
sicht geltend,  dass  es  sich  doch  wohl  nicht  bloss  um  functionellp 
Lähmungen  handele,  sondern  dass  ein  anatomischer  Process  zu 
Grunde  liegen  möge.  Die  bisherigen  negativen  Befunde  am  Rücken- 
mark, der  häufig  leichte  Verlauf  konnten  nicht  mehr  für  die  An- 
nahme, dass  das  Rückenmark  intact  geblieben,  als  genügender  Be- 
weis gelten.  Die  Symptome  vieler  Fälle  wiesen  mit  Entschiedenheit 
auf  das  Rückenmark  hin  und  der  typisch-gleichmässige  Verlauf  Hess 
einen  anatomischen  Process  voraussetzen.  Manche  Fälle  freilich 
konnten  nur  als  periphere  Affectionen  aufgefasst  werden,  wie  z.  B. 
die  diphtheritische  Lähmung  des  Gaumens,  welche  bereits  von 
Gubler  durch  eine  Neuritis  erklärt  wurde,  die  auf  den  dem  Pharynx 
benachbarten  Sympathicus  übergehen  und  dadurch  die  Augenaffection 
verursachen  könne.  Uebrigens  hielt  Gubler  die  diphtheritische 
Extremitätenlähmung  für  etwas  ganz  anderes,  was  mit  der  Gaumen- 
lähmung nichts  gemein  habe.  Bei  dem  Mangel  an  positiven  patho- 
logisch-anatomischen Untersuchungen  blieben  diese  und  andere  Deu- 
tungen allerdings  unsicher,  hatten  aber  den  Vortheil,  dass  sie  zu 

*)  Macario  (de  Lyon):  Memoire  sur  les  paralysies  dynamiques  ou  nerveuses. 
Gaz.  med.  1857  u.  1858. 

**)  Des  paralysies  dans  leurs  rapport  avec  les  maladies  aigues  et  specialement 
des  paralysies  astheniques  diffuses  des  convalescents.  Arcb.  gener.  1860.  L  u.  II. 

***)  De  la  paralysie  amyotrophique  consecutive  aux  maladies  aigues.  Compt.  rend. 
et  Mem.  de  la  biologie.  1862.  p.  40.  —  Arch.  gener.  1862. 
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einem  genauen  Studium  der  Symptome  und  des  Verlaufes  führten, 
auf  welches  Schlüsse  wenigstens  mit  Wahrscheinlichkeit  basirt  wer- 
den konnten.  Die  autoptischen  Erfahrungen  kamen  sehr  sparsam. 
Einige  Fälle  schnell  tödtlicher  Rückenmarkserweichung  und  Myelo- 
meningitis sind  schon  oben  berichtet,  es  schien  aber  sehr  zweifel- 
haft ob  sie  mit  den  gewöhnlichen  Fällen  der  Gubler'schen  Lah- 
mungen zusammen  zu  stellen  waren.  Eine  der  ersten  anatomischen 
Beobachtungen  machte  Buhl*)  in  einem  Falle  schnell  tödtlicher 
Diphtheritis:  er  fand  die  Rückenmarksnerven  an  der  Veremigungs- 
stelle  der  vordem  und  hintern  Wurzeln  mit  Einschluss  der  Ganglien 
fast  auf  das  Doppelte  verdickt,  durch  Blutaustritt  dunkelroth  und 
zum  Theil  gelb  erweicht.  Am  stärksten  war  diese  Veränderung 
an  den  Lumbarnerven,  weniger  an  den  Nervenwurzeln  der  obern 
Halsregion,  am  wenigsten  an  den  Nerven  der  Rückenpartie.  Gerade 
an  dieser  Stelle  zeigte  die  mikroskopische  Untersuchung  in  ganz 
exquisiter  Weise,  dass  die  Nervenscheiden,  hier  und  da  auch  ihre 
zwischen  die  Nervenfaserbündel  und  Ganglienzellen  fortgesetzten 
Bindegewebszüge,  mit  diphtherischem  Infiltrat  durchsetzt  waren. 
Auch  Oertel**)  giebt  an,  evidente  Veränderungen  im  Nervensystem 
bei  Diphtheritis  gefunden  zu  haben.***) 

Eine  interessante  Beobachtung,  der  von  Buhl  bei  Diphtheritis 
gemachten  analog,  hat  kürzlich  M.  Bernhardt!)  nach  Typhus  be- 
obachtet und  mitgetheilt. 

Der  Patient,  ein  öljähriger  Arbeiter,  bekam  in  der  Reconvalescenz  eines  Typh. 
exanthemat.  plötzlich  eine  Lähmung  des  rechten  Armes  im  Gebiete  des  N.  radialis 
(Volarflexion  der  Hand,  Finger  halb  flectirt,  Gefühl  von  Eingeschlafenseiu  in  der  Hand 
bis  zu  den  Fingerspitzen,  keine  Atrophie,  geringe  Herabsetzung  der  electro-muskulären 
Erregbarkeit).  Patient  starb  in  Folge  einer  Perichondritis  laryngea.  Bei  der  Autopsie 
zeigte  sich  der  rechte  N.  radialis  an  der  Umschlagstelle  in  2 — 3  Cm.  Ausdehnung  ge- 
schwollen, dicker  als  der  oberhalb  gelegene  Theil,  stark  durchfeuchtet,  von  grau-violetter 
Farbe.  Mikroskopisch  erschien  der  Nerv  sowohl  an  dieser  geschwollenen  Partie  als 
auch  abwärts  bis  in  die  feinsten  Zweige  sehr  bedeutend  alterirt;  kaum  war  hier  und 
da  eine  normale  Faser  zu  erblicken,  meist  sah  man  in  breiten,  hellen,  aus  welligem 
Bindegewebe  bestehenden  Bändern  lang  gestreckte  Züge  von  Körnchenhaufen,  welche 


*)  Zeitschrift  für  Biologie.  1867.  p.  341—365. 
**)  Deutsches  Arch.  für  klin.  Med.  VIII.  p.  342. 
***)  In  sämmtlichen  von  ihm  beobachteten  Fällen  giebt  Oertel  an,  eine  oft  massen- 
hafte Kerninfiltration,  die  etwas  Verschiedenes  von  einer  Anhäufung  von  Eiterkörperchen 
war,  nicht  nur  in  der  von  diphtheritischen  Membranen  bedeckten  Schleimhaut,  sondern 
in  fast_  allen  Organen  gefunden  zu  haben.  So  in  den  Nervenscheiden,  in  den  Gehirn- 
und  Rückenmarkshäuten  und  selbst  in  der  grauen  Substanz  des  Rückenmarks.  In  einem 
Falle  war  ein  vor  10  Wochen  erkrankter  Mann  unter  den  Erscheinungen  der  vollkom- 
menen Bewegungsataxie  aufgenommen;  zuerst  war  Gaumenlähmung  aufgetreten,  vier 
Wochen  nach  Ablauf  der  Diphtheritis  Lähmung  der  rechten  obern,  dann  der  rechten 
untern,  schliesslich  auch  der  linksseitigen  Extremitäten,  endlich  vollkommene  diph- 
therische Ataxie.  Tod  durch  Asphyxie.  Bei  der  Section  fanden  sich  neben  allge- 
meiner Muskelatrophie  und  Fettdegeneration  derselben  ausgebreitete  Blutungen  in  den 
Ruckenmarkshauten ,  theils  frische,  theils  die  Spuren  früherer,  namentlich  auf  der 
rechten  Seite  wo  die  Nervenwurzeln  ganz  in  Blutcoagula  eingebettet  waren,  und  eine 
massenhafte  Kernwucherung  in  der  grauen  Substanz,  des  Rückenmarks,  während  das- 
selbe makroskopisch  nicht  verändert  erschien.  — 

tv      ti       Pathol°£ic  c,cr  Radialisparalysen.  Arch.  f.  Psych,  u.  Nervenkrankheiten. 
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das  zerfallene  Nervoiimark  repäsentirton.  Von  Achscncylindem  war  überhaupt  nichts 
zu  entdecken.  An  der  geschwollenen  Stelle  fanden  sich  überdies  zahlreiche,  mit  Blut- 
körperchen vollgepfropfte  Gefässe  und  freie  Blutkörperchen  in  Masse.  Die  Muskeln 
zeigten  neben  normaler  Querstreifung  nur  einen  abnormen  Reichthum  an  Kernen. 

Etwas  zahlreicher  sind  die  Beobachtungen  von  anatomischen 
Veränderungen  im  Rückenmark;  zum  Theil  waren  es  Erweichungen, 
welche  unter  schweren  Lähmungserscheinungen  schnell  tödtlich  ver- 
liefen. Einzelne  der  hierher  gehörigen  Beobachtungen  sind  schon 
bei  Ollivier  und  Graves  zu  finden.  Graves  erklärte  sogar  die 
Typhuslähmungen  überhaupt  für  Myelitis,  fand  aber  lebhaften 
Widerspruch  (Leudet).  Ein  interessanter  Fall  von  Myelomenin- 
gitis nach  Typhus  ist  von  Virchow  und  Biermer*)  beobachtet. 
C.  Westphal**)  hat  in  zwei  Fällen  von  schweren  Lähmungen, 
welche  sich  während  des  Eruptionsstadiums  von  Pocken  ausgebildet 
hatten,  das  Rückenmark  untersucht  und  Myelitis  in  disseminirten 
Herden  gefunden.  Nun  hat  Gubler  zwar  behauptet,  dass  die 
während  der  Pockeneruption  entstehenden  Lähmungen  von  den  in 
der  Convalescenz  auftretenden  ganz  verschieden  seien:  jene  be- 
ruhten auf  einer  Alteration  der  Nervencentren,  diese  seien  asthe- 
nische Lähmungen,  allein  ein  genügender  Grund  für  diese  Tren- 
nung liegt  nicht  vor  und  wir  werden  mit  "Wahrscheinlichkeit  von 
den  schweren  auf  die  Natur  der  leichten  Formen  zurückschliessen 
können,  wenn  auch  erst  directe  Erfahrungen  sichern  Aufschluss 
geben.  Endlich  ist  noch  einer  Beobachtung  von  Ebstein  zu  ge- 
denken, welcher  in  einem  Falle  nach  Typhus  disseminirte  Sklerose 
des  Rückenmarks,  der  Medulla  oblongata  und  des  Pons  fand. 

Hiermit  sind  unsere  pathologisch-anatomischen  Kenntnisse  von 
den  nach  acuten  Krankheiten  auftretenden  Lähmungen  so  ziem- 
lich erschöpft.  Wir  haben  die  sichere  Erfahrung  gewonnen,  dass 
wenigstens  eine  grosse  Zahl  dieser  Lähmungen  auf  anatomisch 
erkennbaren  Läsionen  des  Nervensystems  beruht,  die  sich  be- 
kannten Processen  anreihen.  Auch  das  können  wir  als  festgestellt 
annehmen,  dass  diese  Processe  theils  periphere  (Neuritis),  theils 
centrale  (Myelitis)  sind  und  dass  die  Myelitis  häufig  unter  der  Form 
der  disseminirten  Myelitis  auftritt.  Dennoch  im  Verhältniss  zu  der 
Mannigfaltigkeit  der  klinischen  Formen  sind  die  anatomischen  Er- 
fahrungen dürftig  zu  nennen.  Sie  geben  namentlich  noch  so  gut 
wie  gar  keine  Aufklärung  darüber,  warum  diese  Formen  relativ 
leichter  verlaufen,  wie  andere  Myelitides,  und  häufig  heilen,  ohne 
Residuen  zu  hinterlassen.  Noch  weniger  geben  sie  uns  darüber 
Aufschluss  wie  sie  mit  der  primären  Krankheit  zusammenhängen, 
wie  sie  überhaupt  durch  dieselben  bedingt  sein  können  und  wes- 
halb sie  in  der  Regel  in  der  Reconvalescenz  auftreten.  Die  meisten 
primären  Krankheiten  gehören  den  Infectionskrankheiten  an  und 

*)  Virchow's  Gesammelte  Abhandlungen.  1856.  p.  C83.  -  Canst.  Jahres- 
bericht. 1857.  p.  39.  M 

**)  Bemerkungen  und  Untersuchungen  über  die  Krankheiten  des  centralen  Nerven- 
systems.   Anh.  f.  Psych.  U.  Nervenkrankheiten    IV.  p.  835—371. 
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man  wird  einen  Zusammenhang  mit  der  besonderen  Natur  der- 
selben postuliren  .*)  — 

Die  Symptome  und  der  Verlauf  dieser  secundären  Läh- 
mungen zeigen  viel  Uebereinstimmendes.  Uebereinstimmend  ist  der 
■  Umstand,  dass  sie  sich  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  zur  Zeit  der  be- 
ginnenden Reconvalescenz  als  Nachkrankheiten  entwickeln,  und  dass 
ihre  Entwicklung  in  der  Regel  allmälig  und  unscheinbar  ist,  daher 
sie  erst  bemerkt  zu  werden  pflegen,  wenn  der  Patient  aufstehen  will. 
Nur  selten  entwickeln  sie  sich  plötzlich,  nach  unbedeutenden  Vor- 
boten. Uebereinstimmend  ist  ferner,  dass  die  Mehrzahl  der  Fälle 
den  Typus  spinaler  Lähmungen  hat,  indem  sie  die  parapkktische 
Form  einhalten,  seltner  die  hemiplektische  oder  gekreuzte %pinale 
Lähmung  darstellen.  Ferner  ist  die  Motilität  allemal  überwiegend, 
zuweilen  allein  betroffen,  die  Sphincteren  in  der  Regel  frei  oder 
nur  wenig  betheiligt.  Uebereinstimmend  ist  endlich  die  relativ 
günstige  Prognose,  indem  die  Mehrzahl  der  Fälle  unter  roboriren- 
der  Behandlung  im  Verlauf  mehrerer  Monate  bis  zu  einem  Jahre 
günstig  verläuft. 

Von  diesen  übereinstimmenden  Zügen  giebt  es  mancherlei  Ab- 
weichungen. Den  Verlauf  betreffend,  so  giebt  es  Fälle,  welche  früh- 
zeitig, schon  auf  der  Höhe  der  primären  Krankheit  entstehen,  es 
giebt  Fälle  von  sehr  intensivem,  schwerem,  unheilbarem,  es  giebt 
Fälle  von  schnell  tödtlichem  Verlaufe.  Ferner  weicht  die  Form 
der  Lähmung  nicht  selten  ab,  überhaupt  bietet  sich  hierin  eine 
grosse  Mannigfaltigkeit  dar  und  die  oben  kurz  geschilderten  Cha- 
raktere gehören  nur  den  häufigsten  Fällen  an.  Ausser  diesen  haben 
wir  locale,  wahrscheinlich  periphere  Lähmungen,  z.  B.  die  diphthe- 
rische Gaumenlähmung,  Radialislähmung,  Lähmung  einer  Extre- 
mität, wir  haben  ferner  Muskelatrophieen,  zum  Theil  periphere: 
einen  Arm,  ein  Bein  betreffend,  Serratuslähmungen  etc..  wir  haben 
Hyperästhesieen,  Contracturen,  acute  aufsteigende  Paralyse,  para- 
plektische  und  hemiplektische  (encephalitische)  Lähmungen,  Ataxieen. 
Fast  nach  jeder  acuten  (Infections-)  Krankheit  sind  mehrere  dieser 
Lähmungsformen  beobachtet,  indessen  treten  die  einen  häufiger  nach 
dieser,  die  andern  häufiger  nach  jener  Krankheit  auf,  was  nun  noch 
im  Folgenden  angegeben  werden  soll. 

Wir  schliessen  nunmehr  eine  möglichst  gedrängte  Besprechung 
der  einzelnen  acuten  Krankheiten  an,  in  Folge  deren  Lähmuniren  be- 
obachtet worden  sind. 


V-JJtf1  knuPf*  meran  die  Bemerkung,  dass  ebenfalls  eine  Encephalitis  nach  acuten 
St(au1^  wo,von  W4r  bei  den  cinzelnei1  Krankheiten  Beispiele  kenTenle  en 
Dieb &hÄH  °gen.  BAedWen>  ™  die  spinalen  Lähmungen,  kommen  Umi- 
£fiÄi  clatlVvh?U?-g  £P.hasie>  ™->  deren  Verlauf  zuweilen  günstig  ist  aber 
Igsi?  „  tTl  hinterl*sf  ,B?  Kindern  sind  diese  Encephalitides  nicht  fetten,  iS 
Ii*  vor  Masern,  Schar  ach,  Pneumonie  gesehen,  auch  in  der  Dentition  komme 

Leyden,  Krankheiten  (Iph  liiickeiimnrks.  IL 
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1.  Die  diphl  heritischen  Lähmungen. 

Beobachtungen  über  diphtheri tische  Lähmung  des  Gaumens 
waren  schon  vor  Maingault  gemacht  worden.  Chomel  veröffent- 
lichte bereits  1749  eine  Dissertation:  „sur  le  mal  de  gorge  gan- 
greneux".  Bretonneau*)  bespricht  die  Paralyse  zwar  nicht,  aber 
sein  Memoire  enthält  zwei  Fälle  davon.  Lasegue**)  und  Trousseau 
haben  die  Störungen  der  Deglutition  und  Phonation  beschrieben, 
auch  Ozanam  gedenkt  der  näselnden  Sprache,  der  Abschwächung 
des  Gemchts  und  der  Schwäche  der  untern  Extremitäten  nach  Diph- 
therie. Diese  Beobachtungen  aber  blieben  vereinzelt,  waren  wenig 
beachtet  und  fast  vergessen.  Maingault  erwarb  sich  das  Verdienst, 
die  Geschichte  der  diphtherischen  Lähmung  in  grösserer  Vollstän- 
digkeit zu  geben  und  sie  als  ein  wohl  charakterisirtes  Krankheits- 
bild darzustellen.***)  Er  unterscheidet  die  diphtherische  Lähmung 
des  Pharynx  und  Gaumens  von  der  allgemeinen  diphtherischen 
Lähmung,  welche  in  der  Form  der  Paraplegie  oder  Hemiplegie 
auftreten  könne.  Auch  G übler  hat  in  seinen  bereits  citirten  Auf- 
sätzen Beispiele  dieser  Lähmungsform  mitgetheilt.  Seither  sind  in 
wiederholten  Epidemieen  von  Diphtherie  auch  in  Deutschland  zahl- 
reiche Beiträge  geliefert  worden,  so  dass  eine  ziemlich  umfang- 
reiche Literatur  vorliegt.!) 

Die  Symptome  und  der  Verlauf  der  diphtherischen  Läh- 
mung sind  ziemlich  typisch.  Fast  immer  beginnt  sie  local  in  der 
Nachbarschaft  der  von  der  Diphtherie  befallenen  Gebilde  des 
Gaumens.  Die  Lähmung  des  Gaumens  ist  eine  mehr  oder  weniger 
vollständige,  nur  selten  beginnt  sie  einseitig:  wenn  die  Diphtherie 
halbseitig  war;  sie  wird  mitunter  von  einer  intensiven  Anästhesie 
dieser  Partieen  begleitet.  Die  Lähmung  documentirt  sich  als  eine 
periphere  indem  die  electro- motorische  Erregbarkeit  sowohl  für 
den  indurirten,  wie  für  den  constanten  Strom  erheblich  herabsinkt 
(Leube)  und  sich  weiterhin  deutliche  Atrophie  der  gelähmten  Muskeln 
entwickeln  kann.  Die  Symptome  sind  vor  allen  Dingen:  näselnde. 
Sprache  und  erschwertes  Schlingen.  Sie  treten  gewöhnlich  8  bis 
14  Taoe  nach  dem  Verschwinden  der  Pseudomembranen  aut.  JNach- 


*)  Union  med.  1851. 

**)  Avch.  gener.  1855. 
***\  Dp  H  mralvsie  dinhtherique.  Recherches  cliniques  sur  les  causcs  la  natura 
ot  le  tritemont 'de  cJtto  aSS.  Paris  1860;  und:  Sur  les  paralysies  diphtheriques. 
An'».  gSilr   1859!  Ocüu  etNovb,-  Vergl  auch  Roger:  Reelieiches  chmqnos  sur 
les  paralysies  consecutives  ä  la  dipbthene.  Aich,  gener .1862.  1. 

Deutsches  Aich.  f.  klin.  Med.  1871.  IV.  123.  -  u.  a.  in. 
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dem  auf  der  Höhe  der  Affection  Sprache  und  Schlingen  stark  be- 
einträchtigt waren,  beginnen  beide  Functionen  mit  dem  Nachlass 
der  Diphtheritis  wieder  besser  zu  werden.  Die  Kranken  erholen  sich 
bereits,  sind  wohl,  stehen  in  voller  Convalescenz:  da  bleiben  die 
weiteren  Fortschritte  aus,  die  Sprache  wird  allmälig  wieder  schlech- 
ter, deutlich  näselnd,  das  Schlingen  behindert,  der  Gaumen  hängt 
schlaff  herab  oder  bewegt  sich  nur  träge  auf  reflectorischen  und 
electrischen  Reiz.  Mitunter  hält  diese  Lähmung  einen  mässigen 
Grad  ein.  mitunter  wird  sie  so  vollständig,  dass  fast  nichts  ge- 
schluckt werden  kann  und  die  Ernährung  des  Patienten  gefährdet 
ist.  In  manchen  Fällen  gesellt  sich  Lähmung  der  Stimmbänder 
mit  Aphonie  hinzu.  Auf  diese  Symptome  bleibt  die  diphtheritische 
Lähmung  häufig  beschränkt,  nach  einiger  Zeit  beginnen  sie  dann 
wieder  rückgängig  zu  werden.  Die  Affection  verläuft  in  seltenen 
Fällen  schon  innerhalb  einiger  Tage,  meistens  in  mehreren  Wochen 
bis  Monaten  zur  Heilung,  Gefahr  wird  nur  durch  hochgradige  Stö- 
rung des  Sehlingens  bewirkt  und  lässt  sich  auch  meistens  durch 
sorgsame  Pflege  abwenden. 

Hierzu  gesellen  sich  weiterhin  nicht  selten  andere  Lähmungs- 
symptome. Die  nächsten  betreffen  das  Auge:  Sehschwache  tritt 
ein,  Flimmern  vor  den  Augen,  Verdunkelung,  so  dass  die  Patienten 
undeutlich  sehen,  leicht  ermüden  und  vornehmlich  nicht  lesen  und 
nicht  schreiben  können.  Der  Grund  dieser  Störungen  liegt,  wie 
v.  Graefe  gezeigt  hat,  in  einer  Lähmung  der  Accommodation  ohne 
Mydriasis.  Die  Pupille  ist  unbeweglich,  von  mittlerer  Weite.  Um 
dieselbe  Zeit  werden  öfters  Herzklopfen  und  Atembeschwerden  be- 
obachtet, bei  kleinem,  nicht  beschleunigtem  Pulse.  Diese  Symptomen- 
reihe hat  zu  der  Annahme  geführt,  dass  sich  von  der  Entzündung 
der  Pharynxgebilde  aus  eine  Neuritis  des  Sympathicus  entwickle, 
eine  Hypothese,  welche  bereits  von  Gubler  ausgesprochen,  von 
Remak  und  von  v.  Graefe  aeeeptirt  ist. 

Endlich  kommt  es  zu  einer  dritten  Reihe  von  Lähmungserschei- 
nungen, welche  den  Charakter  der  spinalen  Lähmung  haben.  Sie 
folgen  der  Gaumenlähmung  zuweilen  sehr  schnell  und  entwickeln 
sich  mitunter  ziemlich  plötzlich.  Am  häufigsten  ist  die  paraplek- 
tisclie  Form,  wobei  eine  Extremität  stärker  befallen  sein  kann,  oder 
die  hemiplektisch-spinale  Form  oder  die  gekreuzte  Lähmung.  Nur 
selten  ist  die  Paralyse  hochgradig,  fast  immer  können  die  afficirten 
Extremitäten  noch  bewegt  werden,  nur  ist  ihre  normale  Function 
SÄf  ?  w  Gihen  bellindert-  Die  Motilität  ist  vorherrschend 
™ii  1*?,  betroffAen:  ^weilen  leidet  auch  die  Sensibilität,  in  ein- 
I  nfnillen  80  s.tark»  dass  die  Patienten  beim  Auftreten  den  Boden 
nicht  tuhlen,  sondern  hinsehen  müssen;  Schmerzen  treten  kaum  je 
auf  häufiger  Formicationen  und  Gelenkschmerzen,  die  Sphincteren 
i  m  i  °i  r  fiurM  in  Sevmgem  Grade  betroffen.  Die  Ernährung 
der  Muskeln  und  ihre  electrische  Erregbarkeit  bleiben  selbst  bei 
längerem  Bestehen  der  Lähmung  fast  immer  intact  (Duchenne 

ttTXx  ^  weyer^  Eine  de«tliche  Abnahme  der  Wiegbaikeit 
sowie  Muskelatrophie  gehören  entschieden  zu  den  SelSiten 

IG* 
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Dr.  Pary  in  Bordeaux  berichtete  1870  von  einem  18 jähr.  Mädchen, 
welches  in  Folge  von  Diphtheritis  zuerst  von  der  gewöhnlichen 
Gaumenlähnmng  befallen  wurde,  nach  einiger  Zeit  aber  eine  hoch- 
gradige Muskelatrophie  beider  Oberextremitäten,  besonders  in  den 
Extensoren  des  Vorderarms  darbot.  Die  Krankheit  wurde,  nach- 
dem sie  3  Jahre  bestanden,  durch  Bäder  und  Faradisation  geheilt. 

Selten  sind  andere  Formen  der  Lähmung,  wie  z.  B.  die  Läh- 
mung einer  Extremität.  In  einem  Falle  von  Duchenne  befiel  die 
Lähmung  nur  die  obern  Extremitäten,  die  untern  blieben  frei.  Nur 
ausnahmsweise  werden  die  Muskeln  des  Nackens  und  Rumpfes  be- 
fallen. Die  acute  Ataxie  scheint  mehrmals  beobachtet  zu  sein, 
von  Eisenmann,  Brenner,  Grainger  Stewart,*)  doch  sind  die 
Angaben  nicht  so  genau  um  zu  entscheiden,  ob  sie  dem  obigen 
Symptomenbilde  ganz  entspricht. 

Endlich  beobachtet  man  nach  Diphtherie  wie  andern  schweren 
Kranlieiten  eine  allgemeine  Nervenschwäche,  ohne  eigentliche  Läh- 
mungen wobei  die  Muskeln  der  Energie  und  Ausdauer  ermangeln 
und  zu  intensiver  Arbeit  unfähig  sind.  Auch  der  Geist  zeigt  da- 
bei eine  analoge  Energielosigkeit  und  Schwäche  mit  trüber  be- 
müthsstimmung,  Gedächtnissschwäche  etc.  In  einem  Falle  wird  an- 
gegeben, dass  sich  die  Symptome  der  progressiven  Geistesparalyse 
entwickelt  haben. 

Die  Entwicklung  der  secundären  diphtherischen  Lahmungen 
steht  zu  der  In-  und  Extensität  der  Diphtheritis  in  keinem  be- 
stimmten Verhältnisse.  Schwere  Fälle  verlaufen  zuweilen  ohne  dass 
Lähmungen  folgen  und  die  leichtesten  Fälle  können  von  intensiven, 
weit  verbreiteten  und  lang  dauernden  Lähmungen  ge folg  sein. 
Ja  es  sind  Fälle  beobachtet,  in  welchen  die  Halsaffection  fast  un- 
merklich verlaufen,  als  Diphtheritis  gar  nicht  erkannt  wurde- und 
doch  Lähmungen  folgten.  Hierher  sind  vermutlich  die  einfachen 
Anriiierzn  relhnen,  lach  welchen  Gubler  Lähmungen  beobachtete, 
End  Ich  ist  zu  bemerken,  dass  nicht  nur  die  Rachendiphtheritis, 
sondern  auch  andere  Localisationen  dieser  Krankheit  von  Lahmungen 
ÄTseKnnen.  Bekannt  ist  eine  solche  Beobachtung  von  Diph- 
fhe  tfs der Haut  (Philippeaux:  Dip^e  caten ^ 
o^nprale  consecutive.  Mort  du  sujet.  Bull,  de  therap.  18b7.  beclis 
Wochen  nacl  S  der  Hautaffection,  nachdem  das  locale  Leiden 
flTgänzUcCh beseitigt  war,  traten  paralytische  Ersehe» 
nnter^Ext—  ftÄÄ  SÄ 

■Wahrscheinlichkeit  angenommen. 

Galvanisation  geheilt  wurde. 
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Die  diphtlieritischen  Lähmungen  gehören  nicht  zu  den  Selten- 
heiten, in  manchen  Epidemieen  kommen  sie  häufiger  vor,  als  m 
andern.  H.  Weber  sah  unter  190  Fällen  nur  16  Mal  Lähmungen, 
Roger  dagegen  unter  210  Fällen  36  Mal.  d.  i.  16  pCt.  Die  grösste 
Anzahl  dieser  Fälle  betrifft  die  blosse  Gaumenlähmung,  die  allge- 
meinen Lähmungen  sind  viel  seltener,  ihre  Häufigkeit  aber  auch  in 
den  verschiedenen  Epidemieen  sehr  wechselnd. 

Die  Prognose  ist  im  Allgemeinen  nicht  ungünstig.  Lebens- 
gefahr resultirt  nur  selten  aus  den  Schlingbeschwerden,  selten  sind 
Fälle,  wo  die  allgemeine  Lähmung  unaufhaltsam  fortgeschritten 
ist  und  zum  Tode  durch  Lähmung  der  Athemmuskeln  führte.  Die 
meisten  Fälle  geben  eine  ziemlich  günstige  Prognose,  häufig  frei- 
lich bei  langer  Dauer.  Nicht  selten  vergehen  1—2—3  Jahre,  ehe 
die  Lähmung  völlig  geheilt  ist.  Die  locale  Gaumenlähmung  heilt 
zuweilen  bei  geringer  Intensität  recht  schnell  (in  4—6  Wochen), 
kann  sich  aber  auch  Monate  lang  verzögern.  Die  Lähmungen  der 
Extremitäten  erfordern  fast  immer  mehrere  Monate  zur  Heilung.  — 


2.  Die  Lähmungen  nach  Typhus. 

Die  Lähmungen  nach  Typhus  gehören  zu  den  ältesten  Beob- 
achtungen dieser  Gruppe.  Graves  erwähnt  sie  mit  Bestimmtheit, 
Ollivier  hat  Fälle  davon  mitgetheilt.  desgleichen  Monneret,*) 
Eilliet  und  Barthez,  Macario  etc.  Seit  Gubler  sind  sie  von 
einem  mehr  allgemeinen  Gesichtspunkte  aus  betrachtet,  und  ihr 
relativ  häufiges  Vorkommen  constatirt  worden.  Durch  ihre  Häufig- 
keit und  Mannigfaltigkeit  behaupten  sie  neben  der  diphtlieritischen 
Lähmung  die  erste  Stelle  in  der  Gruppe  dieser  Krankheiten  und 
haben  ebenfalls  eine  reiche  Literatur  aufzuweisen.**) 

Die  intensive  Betheiligung  des  Nervensystems,  welche  dem 
Typhus  den  verbreiteten  Namen  des  „Nervenfiebers"  verschafft 
hat,  giebt  sich  auch  in  der  häufigen  und  mannigfaltigen  Art  zu  er- 
kennen, wie  sich  Erkrankungen  dieses  Systems  im  Verlaufe  des 
Fiebers  oder  als  Nachkrankheiten  entwickeln.  Schon  in  der  ersten 


*)  Monneret  und  Fleury,  Compend.  de  Med.  pratique.  1846.  VIII.  p.  213, 
sprechen  die  Ansicht  aus,  dass  diese  Lähmungen  nicht  zu  den  Symptomen  des  Ab- 
dominaltyphus gehören,  wohl  aber  öfters  eine  hochgradige  Muskelschwäche  vorkomme. 

**)  Macario,  I.e.  —  Gubler,  I.e.  —  Griesinger:  Infectionskrankheiten .  1864.  — 
v.  Du  check:  Wochenblatt  der  Zeitschrift  für  Aerzte  in  Wien.  XXII.  p.  37—39.  — 
Leudet:  Remarques  sur  les  paralysies  essentielles  consecutives  ä  la  fievre  typhoide. 
Gaz.  med.  1861.  19.  —  E.  Fritz:  Etudo  clinique  sur  les  divers  Symptoms  spinaux 
observes  dans  la  fievre  typhoide.  Paris  1864.  —  Bailly.  Des  paralysies  consecutives 
h  quelques  maadies  aigues.  Paris  1872.  —  Nothnagel:  Die  nervösen  Nachkrank- 
heiten des  Abclominaltyphus.  Deutsches  Arch.  für  klin.  Med.  IX.  p.  480—524.  — 
Bergfr:  Ein  Fall  von  halbseitiger  Lähmung  im  Verlauf  des  Darmtyphus.  Berl. 
klm  Wochenschrift  1.870.  30  u.  31.  -  M.Bernhardt:  Zur  Pathologe  der  Radialis 
Paralysen  Arch.  f.  Psychiatrie  und  Nervenkrankheiten.  1874.  IV.  p.  601.  —  Verff] 
auch  die  Werke  von  Rosenthal,  Eulenburg,  Benedict,  Jaccoud  u.  A.  m. 
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Periode  beobachtet  man  öfters,  besonder«  bei  jugendlichen  und  wie- 
derum häufiger  bei  weiblichen  Individuen,  eine  lebhafte  Hyperästhesie 
der  Haut,  wie  sie  fast  nur  noch  bei  Meningitis  spinalis  vorkommt. 
Die  Kranken  zucken  bei  jedem  Kneipen  oder  Drücken  der  Haut, 
oder  auch  bei  Druck  auf  die  Muskulatur  zusammen.  Die  Hyper- 
ästhesie ist  meist  auf  die  untern  Extremitäten  beschränkt,  erstreckt 
sieh  aber  wohl  auch  auf  den  Rumpf,  die  Brust  und  selbst  die 
obern  Extremitäten.  Ich  habe  mich  wiederholt  überzeugen  können, 
da ss  auffällige  Alterationen  des  Rückenmarks  und  seiner  Häute, 
sowie  der  Nervenstämme  weder  makroskopisch  noch  mikroskopisch 
zu  constatiren  sind,  nicht  einmal  deutliche  Hyperämie  des  Venen- 
plexus  im  Wirbelcanale.  Das  Symptom  ist  auf  die  Schwere  und 
den  Verlauf  des  Typhus  ohne  Einfluss  und  dauert  in  der  Regel 
ebenso  lange  als  das  vom  Typhus  abhängige  Fieber;  es  bedarf 
auch  keiner  besonderen  Behandlung.  Spontan  pflegen  die  Schmerzen 
nicht  aufzutreten,  doch  werden  mitunter  die  Handtirungen  mit  dem 
Kranken,  schon  der  Transport  ins  Bad  und  aus  dem  Bade  be- 
deutend erschwert. 

Viel  seltener  ist  Anästhesie  und  Analgesie  der  Haut,  welche 
ich  selbst  nicht  gesehen  habe,  welche  aber  Fritz  angiebt. 

Zuweilen  treten  in  der  zweiten  Periode  des  Typhus  Symptome 
auf,  die  an  Meningitis  erinnern,  v.  Du  check  hat  sie  vor  einigen 
Jahren  eingehend  beschrieben  und  ich  habe  ebenfalls  solche  Fälle  ge- 
sehen. Sie  bestehen  nicht  allein  in  Nackencontractur,  Hyperästhesie, 
sondern  auch  in  Zuckungen  des  Gesichts,  in  Strabismus,  Ptosis 
und  sogar  Lähmung  des  Facialis,  v.  Diicheck  glaubt,  dass  ihnen 
keine  anatomischen  Läsionen  zu  Grunde  liegen,  sondern  dass  sie 
durch  das  erkrankte  Blut  zu  Stande  kämen:  indessen  dürften,  wenig- 
stens für  manche  Fälle,  leichte  Meningitides  anzunehmen  sein  Jim 
so  mehr  da  das  Auftreten  von  exsudativer  Meningitis  im  Gelolge 
des  Typhus  aus  schweren,  lethal  verlaufenen  Fällen  mit  Bestimmt- 
heit erwiesen  ist  (Griesinger,  Buhl,  Erb). 

Unter  den  Lähmungen,  welche  als  Nachkrankheiten, 
meist  in  der  Reconvalescenz  des  Typhus  sich  entwickeln,  sind  zu 
nennen : 

1)  Paralysen  einzelner  Muskeln  resp.  Nervengebiete. 
Unter  den  Hirnnerven  ist  Facialislähmung  und  Strabismus  beob- 
achtet worden.  Mitunter  kommt  Gaumenlähmung  mit  näselnder 
Sprache  vor,  ganz  analog  der  diphtherischen  Lähmung,  und  um 
diese  Analode  vollständig  zu  machen,  auch  von  Accommodations- 
st\ingen  de&s  Auges  begleitet  (Gubler)  Mehrere  Male  ist  Stimm- 
bandlähmung  nach  Typhus  beobachtet  worden  (Traube.  lyrcK, 
Nothnagel),  mit  fast  völliger  Unbeweglichst  oder  unvollkom- 
mener Beweglichkeit.  Aphonie  oder  Heiserkeit  Am  Thorax  st 
^™Smung  von  Nothnagel  berichtet  Die  an  - 
betreffen  die  Extremitäten.  Lähmungen  im .Gebiet des  Uln»"*  °? 
schreibt  M.Meyer,  mehrere  Fälle  giebt  Nothnagel  an.  Meyei  * 
Fall  war  mit  andern  poetischen  Erscheinungen  comphcirt,  Noth- 
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naseTs  Fälle  mit  neuritisclien  Schmerzen  im  Arm,  Schwache  der 
ganzen  Hand,  vollkommener  Lähmung  und  Atrophie  (mit  herabge- 
setzter electro-muskulärer  Erregbarkeit),  in  einem  Falle  bestanden 
Gleichzeitig  Schmerzen  in  beiden  Waden.  Im  Gebiete  des  N.  radialis 
beobachtete  M.  Bernhardt  den  oben  schon  citirten  Fall.  Aus- 
gebreitete Muskelatrophie  des  ganzen  (rechten)  Armes  inclusive  der 
Schultermuskeln,  unter  lebhaften  Schmerzen  entwickelt,  beobachtete 
ich  selbst.*)  —  Die  untern  Extremitäten  betreffend,  so  existiren 
mehrere  Fälle  von  Lähmung  und  Atrophie  im  Gebiete  des  N.  Pe- 
ronaeus.  ebenfalls  meist  unter  Schmerzen  entwickelt.  Vereinzelt  sind 
die  Fälle  von  Affectionen  anderer  Muskelgruppen,  wie  z.  B.  ein  Fall 
von  Benedict:  Schwäche  im  rechten  Bein  mit  Parese  und  Atrophie 
des  rechten  Quadriceps  femoris  und  ein  Fall  von  Kraft-Ebing:**) 
Parese  der  Adductoren  des  Oberschenkels  mit  Schmerzhaftigkeit  im 
Gebiete  des  N.  saphenus.  Auch  beiderseitige  Lähmung  der  Nn.  pe- 
ronaei  ist  wiederholt  beobachtet  worden  (2 mal  von  Surmay).***) 

Die  bisher  aufgeführten  Lähmungsformell  haben  den  Charakter 
peripherer,  circumscripter  Lähmungen,  sind  meistenteils  streng 
auf  ein  Nervengebiet  beschränkt,  entwickeln  sich  unter  lebhafter 
Schmerzhaftigkeit  und  sind  mitunter  von  Anästhesie  begleitet.  Das 
Verhalten  der  electrischen  Erregbarkeit,  die  Muskelatrophie  lassen 
mit  grosser  Wahrscheinlichkeit  periphere  neuritische  Vorgänge  ver- 
muthen.  Als  Obductionsbefund  der  Art  steht  Bernhardts  Fall 
bis  jetzt  allein  da.  Uebrigens  soll  nicht  präjudicirt  werden,  dass 
nicht  auch  einzelne  Fälle  circumscripter  atrophischer  Lähmungen 
centralen  Ursprungs  sein  könnten. 

2)  Lähmungen  mit  dem  Charakter  der  spinalen  Para- 
lysen. Die  grösste  Anzahl  von  Typhuslähmungen  gehört  in  diese 
Gruppe,  doch  bieten  sie  im  Einzelnen  noch  eine  ziemlich  bedeutende 
Mannigfaltigkeit  dar. 

a.  Eine  Gruppe  dieser  Fälle,  den  asthenischen  Lähmungen 
Gubler's  am  meisten  entsprechend,  besteht  in  einer  rein  motori- 
schen, meistenteils  auf  die  untern  Extremitäten  beschränkten 
Paralyse.  Sie  entwickelt  sich  in  der  Reconvalescenz  des  Typhus, 
zur  Zeit,  wo  die  Patienten  anfangen  zu  gehen  und  zu  arbeiten; 
die  Beine  versagen  den  Dienst,  das  Gehen  und  Stehen  ist  nur 
kurze  Zeit  oder  ohne  Hülfe  gar  nicht  möglich.  Die  Intensität  der 
Lähmuug  variirt  von  leichter  paralytischer  Schwäche  bis  zu  deut- 
licher Lähmung,  doch  wird  dieselbe  nicht  leicht  vollständig.  Fast 
immer  ist  diese  Affection  auf  die  Motilität,  meistens  auch  auf  die 
Unterextremitäten  beschränkt,  eine  deutliche  Muskelatrophie  tritt 
nicht  ein,  die  Sphincteren  sind  intact,  desgleichen  die  Sensibilität, 
Schmerzen  fehlen,  nur  Hyperästhesie  der  Haut  wird  mitunter  be- 
obachtet. Diese  Muskelschwäche  pflegt  während  einiger  Wochen 
zuzunehmen  und  sich  dann  unter  geeigneter  Behandlung  zu  bessern, 


** 
*** 


)  siehe  unten  Fall  No.  1. 

)  Beobachtungen  und  Erfahrungen  über  Typh.  abdominal.  1871. 
)gArch.  gener.  1865.  1.  p.  678. 


248  L)ie  secuudäreu  Rückoiiiaaiksaflect ionon,  secuucläre  Lähmungen. 

doch  dauert  es  zmweüen  nicht  nur  Monate,  sondern  selbst  Jahre, 
ehe  die  Muskeln  ihre  frühere  Kraft  und  Ausdauer  vollkommen  wie- 
der gewinnen. 

b.  Ausgebreitete  Muskelatrophieen  im  Typus  der  spinalen 
Altectionen.  Benedict*)  theilt  zwei  Beobachtungen  mit.  in  denen 
sich  progressive  Muskelatrophie  nach  Typhus  entwickelte.  Ich  selbst 
beobachtete  in  Königsberg  ein  Mädchen  von  11  Jahren,  welche  vor 
4  Jahren  Typhus  überstanden  und  damals  eine  lähmungsartige,  nun- 
mehr stationäre  Krankheit  zurückbehalten  hatte.  Dieselbe  bestand 
in  verbreiteten  Muskelatrophieen  am  Rumpf  und  den  Extremitäten, 
welche  ich  am  besten  dadurch  anschaulich  machen  kann,  dass  ich 
sie  mit  der  sogenannten  Pseudohypertrophie  mässigen  Grades  ver- 
gleiche, mit  dem  Unterschiede,  dass  die  Hypertrophie  der  Waden- 
nmskeln  fehlte:  die  Atrophie  der  Rückenmuskeln,  die  Körperhaltung, 
der  Gang  etc.  waren  genau  dieselben. 

Hieran  schliessen  sich  dieParaplegieen  mit  Muskelatrophie 
an.  Benedict  sah  bei  einem  8jährigen  Kinde,  welches  im  Alter  von 
2  Jahren  Typhus  überstanden  hatte,  Paraplegie  mit  Atrophie  der 
Muskeln  und  Knochen:  es  mag  dahingestellt  bleiben,  ob  dieser  Fall 
den  Typhus-  oder  vielmehr  den  Kinderlähmungen  angehört.  Ich 
selbst  habe  einige  Fälle  der  Art  bei  Erwachsenen  gesehen,  sie  ent- 
wickelten sich  in  der  Reconvalescenz  des  Typhus  allmälig  unter 
fortschreitender  Schwäche  und  darauffolgender  Muskelatrophie:  ge- 
wöhnlich mit  lebhaften  Schmerzen  in  den  Beinen  und  Hyperästhesie 
auf  Druck:  die  Betheiligung  des  Rückenmarks  war  in  einem  Falle 
durch  gelinde  Affection  der  Sphincteren  als  erwiesen  zu  betrachten. 
In  dem  einen  Falle,  wo  es  zu  sehr  starker  Atrophie  der  Beine  ge- 
kommen war  (mit  Hyperästhesie,  so  dass  Patient  ausser  Stande  war 
zu  stehen),  wurde  nach  7  Monaten  eine  so  bedeutende  Besserung 
erzielt,  dass  Patient  ohne  Stock  ging  und  in  seine  Heimat  entlassen 
werden  konnte.  Im  zweiten  Fall  mit  Affection  der  Sphincteren  und 
weniger  auffälliger  Atrophie  wurde  zwar  Besserung  erzielt,  aber 
nicht  so  schnell  und  auffällig  wie  im  vorigen  Falle. 

Diese  Muskelatrophieen  mit  spinalem  Charakter  müssen  zum 
Theil  in  das  Rückenmark  verlegt  werden  und  deuten  auf  eine  Er- 
krankung der  grauen  Substanz  hin.  Indessen  ist  es  meiner  An- 
sicht nach  nicht  ausgeschlossen,  dass  manche  Fälle  der  atrophischen 
Paraplegie  neuritische,  d.  h.  periphere  Lähmungen  sind,  welche,  wenn 
sie  sich  bis  auf  das  Rückenmark  fortsetzen,  dasselbe  nur  in  unterge- 
ordneter Weise  betheiügen.  Für  eine  solche  Auffassung  sprechen 
die  neuritischen  Symptome  (Schmerz,  Hyperästhesie),  besonders  aber, 
wie  ich  glaube,  der  häufig  günstige  Verlauf.  Denn  wenn  wir  die 
Muskelatrophie  spinalen  Ursprungs  auf  eine  Atrophie  der  motori- 
schen Ganglienzellen  zurückführen,  so  ist  es  nicht  sehr  wahrschein- 
lich dass  dieselbe  noch  nach  halbjährigem  Bestehen  fast  vollständig 
und  ziemlich  schnell  rückgängig  werden  könne,  dagegen  ist  dies  der 
regelrechte  Verlauf  peripherer  neuritischer  Atrophieen. 


*)  l.  c.  p.  457. 
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e  Eine  dritte  Form  von  Typhuslähmungen  mit  spinalem  Cha- 
rakter ist  ausgezeichnet  durch  Hyperästhesie  und  Bildung  von 
Contracting n.  Sie  beginnen  in  der  Regel  in  einer  oder  beiden 
Unterextremitäten  mit  Schwäche  und  Schmerzhaftigkeit  nebst  Hyper- 
ästhesie bei  Druck  auf  die  Haut  und  die  Muskeln.  Dazu  gesellt  sich 
eine  leichte  Contractur  im  Kniegelenk,  welche  unter  der  "Wirkung 
des  constanten  Stromes  meist  vorübergehend  oder  schliesslich  dauernd 
verschwindet.  Der  Process  kann  an  Intensität  oder  Extensität  zu- 
nehmen. Im  ersteren  Falle  bildet  sich  unter  lebhafter  Hyperästhesie 
eine  starke  Contractur  im  Knie  (die  Hüfte  pflegt  nur  wenig  Antheil 
zu  nehmen)  aus,  welche  so  weit  gehen  kann,  dass  die  Ferse  das 
Gesäss  berührt  und  dass  absolut  keine  Bewegung  im  Knie  weder 
activ  noch  passiv  ausführbar  ist.  Eine  solche  Contractur,  welche 
schliesslich  zu  einer  mässigen  Muskelatrophie  geführt  hatte,  sah  ich 
in  einem  Falle  auf  ein  Bein  beschränkt,  in  einem  zweiten  Falle 
beide  Beine  betreffend,  sie  bestanden  unverändert  fort  seit  mehreren 
Jahren.  Anderweitige  Symptome  von  Lähmung  waren  nicht  vor- 
handen. In  anderen  Fällen  erreicht  der  Process  in  den  Beinen  keine 
solche  Intensität,  verbreitet  sich  aber  mehr:  die  Schmerzen  ziehen 
•sich  ins  Kreuz,  längs  der  Wirbelsäule  hinauf,  die  obern  Extremitäten 
werden  betheiligt,  indem  Schmerzen,  Hyperästhesie,  paralytische 
Schwäche  und  auch  leichte  Contracturen  eintreten.  — 

Der  Verlauf  dieser  Fälle  war  in  den  von  mir  beobachteten 
Fällen  auf  Monate  ausgedehnt,  aber  meist  günstig,  es  kam  über- 
haupt nicht  zu  iutensiven  Lähmungserscheinungen,  die  Schwäche 
und  die  frischen  Contracturen  wurden  allmälig  geheilt;  dagegen  sah 
ich  einige  Fälle  alter,  unheilbarer  Contracturen  eines  oder  beider 
Beine,  welche  schon  seit  Jahren  unverändert  fortbestanden. 

Die  Natur  dieser  Processe  ist  allerdings  beim  Fehlen  aller 
Sections-Erfahrungen  mit  Sicherheit  nicht  zu  beurtheilen,  indessen 
lassen  die  Symptome  wenigstens  mit  Wahrscheinlichkeit  den  Schluss 
zu,  dass  der  Ausgangspunkt  auch  hier  eine  Neuritis  sei,  welche 
sich  auf  das  Rückenmark  verbreitet  und.  ähnlich  dem  von  mir  mit- 
geteilten Fall  von  dysenterischer  Lähmung,  mit  Betheiligung  der 
Meningen  (Myelomeningitis)  zu  verlaufen  scheint.  Die  Analogie  giebt 
sich  auch  darin  zu  erkennen,  dass  ich  die  nach  oben  fortschreitende 
Parese  mehrmals  in  der  Form  der  gekreuzten  spinalen  Lähmung 
auftreten  sah. 

d.  Als  fernere  Nachkrankheit  des  Typhus  ist  wiederholt  die 
acute  aufsteigende  Paralyse  mit  schwerem  Verlaufe  beobachtet. 
Ich  unterlasse  hier  eine  weitere  Besprechung  dieser  noch  ziemlich 
rathseih aften  Rückenmarksaffection  und  verweise  auf  das  obenp.  201 
(resagte.   Nur  als  Beispiel  will  ich  E.  L'eudet  citiren: 

Remarques  sur  les  paralysies  essentielles,  consecurives  k  la  fievre  typhoide  ä 
propos  dun  fait  de  paralysie  ascendante  aigue,  rapidement  mortelle  survenant  .laus 
la  convalescence  de  cette  pyrexie.  Gaz.  med.  d.  Paris.  1861.  19.  „Fievre  typhoide 
peu  grave  sans  accidants  cerebraux;  vers  la  troisieme  semaine  de  la  maladie  con- 
tadSÄ'"!?:  «ymptomes  paralytiques  du  mouvement,  comman?ante  dans 
les  denx  jambes  et  setendants  progressivem^  de  bas  en  haut;  paralysie  des  quatre 
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inembies,  asphy.xie,  iutogritö  absuluc  de  l'intülligence  jiiS(|u'au  moment  de  la  mort 
nui  anivo  sept  jours  apres  Tapparitiuii  des  premiers  accidants  de  la  paralysie.  Iu- 
togrito  du  corveau  ot  do  la  mpelle.  —  Ulccrations  des  plaques  de  Peyer  cu  partie 
eieatrises."  — 

e.  Das  Vorkommen  der  acuten  Ataxie  nach  Typhus  (Westphal. 
Ebstein)  ist  schon  besprochen. 

3)  Lähmungen  mit  dem  Typus  cerebraler  Affectionen. 
Nur  kurz  sei  erwähnt,  dass  die  cerebralen  Functionen  entweder 
gleichzeitig  mit  Lähmungen  oder  auch  ohne  solche  im  Gefolge 
schwerer  Typhen  nicht  selten  leiden.  Vorübergehende  psychische 
Störungen  mit  fixen  Ideen  sind  im  Verlaufe  und  in  der  Recon- 
valescenz  des  Typhus  nicht  selten.  Eine  relativ  häufige  Folge  ist 
(  Jt'dächtnissschwäche.  zuweilen  sehr  erheblichen  Grades  und  lange 
Zeit  anhaltend.  Auch  eine  allgemeine  Abnahme  der  geistigen  Fähig- 
keiten mit  Mangel  an  Energie,  Abulie  und  Depression  ist  beob- 
achtet, Melancholie  erwähnt  G übler.  Von  der  Entstehung  pro- 
gressiver Paralyse  nach  Typhus  sah  ich  selbst  ein  Beispiel.  Der 
psychischen  Störungen,  welche  die  acute  Ataxie  oder  auch  andere 
Lähmungsformen  (vgl.  den  obigen  Fall  von  Brogniart)  begleiten 
können,  wurde  gedacht. 

Etwas  genauer  sind  die  Lähmungen  von  cerebralem  Typus 
zu  besprechen,  welche  als  Nachkrankheiten  vorkommen.  Sie  ge- 
hören allerdings  zu  den  Seltenheiten.  Ihre  Form  ist  die  hemiplek- 
tische,  nicht  selten  sind  sie  mit  Sprachstörung  verbunden.  Ein  Fall 
der  Art  ist  bei  Gubler,  1.  c.  p.  406,  mitgetheilt,  bestehend  in  einer 
hochgradigen  rechtsseitigen  Paralyse  der  Motilität  und  Sensibilität 
mit  Verlust  der  Sprache:  allmälig  trat  Genesung  eiu.  Diese  Läh- 
mung hatte  sich  auf  der  Höhe  der  Krankheit  unter  deutlichen  Hirn- 
erscheinungen ausgebildet.  Ein  zweiter  Fall  rührt  von  Scoresby 
Jackson*)  her:  in  der  Reconvalescenz  von  Typhus  trat  am  ersten 
Tage  Lähmung  des  rechten  Facialis  mit  Aphasie,  am  zweiten  Tage 
rechtsseitige  Hemiplegie  ein;  die  Lähmung  besserte  sich  allmälig.  - 
M.  Benedict  hat  zwei  Fälle  beobachtet:  rechtsseitige  Paralyse, 
Articulationsstörung  und  psychische  Affectioii:  im  zweiten  Falle 
linksseitige  Hemiplegie,  zitternde  Sprache.  Amaurose  mit  Sehuerven- 
atrophie.  Berger  s**)  Beobachtung  betrifft  eine  Hemiplegie,  in  der 
fünften  Woche  im  Beginn  der  Reconvalescenz,  plötzlich  unter  vor- 
übergehender Störung  desBewusstseins  entstanden,  mit  Articulations- 
und  Deglutitionsstörungen  verbunden.  Auch  Eulenburg  giebt  an, 
eine  rechtsseitige  Hemiplegie  mit  Sprachstörung  beobachtet  zu  haben, 
Nothnagel  einen  analogen  Fall. 

Bei  dem  Fehlen  von  Obductionen  solcher  Fälle  ist  ein  be- 
stimmtes Urtheil  über  die  zu  Grunde  liegende  Ursache  nicht  mit 
Sicherheit  zu  fällen.  Der  vorliegenden  Möglichkeiten  sind  offenbar 
mehrere.    Instesondere  ist  an  Embolieen  zu  denken,  deren  Quelle 


*  Edinb.  Med.  J.  18Ö7.  January.       ,      .    ;  . 

**)  Ein  Fall  von  halbseitiger  Lähmung  im  Verlaufe  des  Darmtyphus,  ßerl. 
Wochenschrift.  1870.  No.  30  u.  31. 
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in  Thromben  der  Lunge  oder  des  Herzens  zu  suchen  ist.  Indessen 
ist  es  wenigstens  aus  der  Analogie  anderer  acuter  Krankheiten 
wahrscheinlich,  dass  ein  Theil  dieser  Fälle  auf  Encephalitis  zurück- 
zuführen ist.  welche  sich  analog  der  Myelitis  als  Nachkrankheit 
entwickelt.  Die  mitunter  langsame  Entstehung  und  der  im  Ganzen 
günstige  Verlauf  scheinen  mir  für  einen  solchen  Zusammenhang  zu 
sprechen.  — 

Das  Vorkommen  der  Typhuslähmungen  überhaupt  ist  relativ 
häufig:  in  manchen  Epidemieen,  z.  B.  1870  und  1871,  waren  sie  un- 
gewöhnlich häufig  und  mannigfaltig,  in  anderen  Epidemieen  bekommt 
man  Jahre  lang  fast  keinen  Fall  zu  Gesicht. 

Der  Verlauf  entspricht  dem  dieser  Gruppe  überhaupt  zu- 
kommenden Verlaufe.  Sie  entwickeln  sich  meist  erst  im  Beginn 
der  Reconvalescenz  des  Typhus,  selten  in  den  früheren  Perioden 
der  Krankheit,  selten  in  einer  späteren  Zeit  der  Reconvalescenz. 
Ihre  Entstehung  ist  meist  allmälig  und  unmerklich,  doch  wird  plötz- 
liche Entwicklung  sowohl  der  Paraplegie,  wie  der  Hemiplegie  ange- 
geben. Der  Verlauf  ist  meist  schleppend,  selten  schnell  zur  Hei- 
lung, noch  seltener  schnell  zum  Tode  führend. 

Die  Prognose  ist  im  Ganzen  nicht  ungünstig,  am  besten  für 
die  neuritischen  Formen,  schlechter  natürlich  da,  wo  constante  Pro- 
cesse  im  Rückenmark  oder  Gehirn  vorliegen,  die  ausgebreiteten 
Muskelatrophieen  und  die  Ataxie,  die  aufsteigende  Paralyse  scheinen 
am  schlechtesten  zu  verlaufen,  indessen  auch  von  allen  spinalen  und 
hemiplektischen  Lähmungen  sind  mehrere  Heilungen  mitgetheilt,  die 
meisten  sind  wenigstens  erheblich  gebessert. 


1)  Typhuslähmung.  Atrophie  der  rechten  Schulter-  und  Arm- 
musTceln  (Neuritis?). 

v.  H.,  ein  sehr  kräftig  gebauter,  muskulöser  Mann  von  25  Jahren,  war  im  Laufe 
des  November  und  December  1868  an  Typhus  erkrankt.  Bereits  in  den  ersten  Tagen 
des  Januar  1869  war  er  so  weit  hergestellt,  dass  er  das  Bett  -verlassen  konnte.  Einige 
Tage  später  bemerkte  er  eine  geringe  Schwäche  im  rechten  Schultergelenk,  wenn  er 
den  Arm  zu  heben  versuchte.  Diese  Schwäche  schrieb  er  einer  Ueberanstrengung  zu, 
da  er  einmal,  um  seine  wiedergekehrten  Kräfte  zu  prüfen,  mit  jedem  Arm  ein  Gewicht 
von  50  Pfund  gehoben,  ein  ander  Mal  mit  dem  rechten  Arm  einen  schweren  Stuhl  zu 
heben  versucht  hatte.  Er  hoffte,  dass  sich  die  Schwäche  von  selbst  wieder  geben  würde: 
indessen  vergebens.  Die  Schwäche,  sowie  der  Schmerz,  welche  sich  durch  ein  hemmen- 
des Gefühl  im  Schultergelenk  bekundeten,  nahmen  täglich  zu  und  bald  bemerkte  Patient, 
dass  die  rechte  Schulter  tiefer  und  mehr  nach  vorne  zu  stand,  als  die  linke.  Der 
Schmerz  bestand  bald  in  einem  Gefühl  von  Ermattung  in  Arm  und  Schulter,  oder  es 
zuckte  und  zerrte  im  Gelenke  und  dessen  Umgebungen,  bis  in  die  Brustmuskeln  hin- 
ein, welche  ganz  erschlafft  waren.  In  dieser  Situation  suchte  Patient  im  Februar  1869 
bei  mir  Hülfe.  —  Man  bemerkt  an  dem  kräftigen  Patienten  ein  Herabhängen  der  rechten 
benul  er  und  Oberextremität,  welche  gleichzeitig  mit  der  Clavicula  etwas  nach  vorn 
gesunken  sind.  Die  Muskeln,  vorzüglich  der  Schulter,  sind  abgemagert.  Schon  an 
der  reenten  Seite  des  Halses  besteht  eine  geringe  Abmagerung  gegen  links:  die  Regio 
supra-  und  infraclavicularis  sind  rechts  mehr  eingesunken.  Von  hinten  her  betrachtet 
springt  die  Spina,  scapulae  mehr  hervor  und  der  Angulus  steht  etwas  ab.  Der  Muse, 
cucullaris  erscheint  etwas  dünner,  als  linkerseits,  in  ihm,  wie  in  der  Clavicular- 
portion  des  St  -cl  -mastoid.  deutliche  fibrilläre  Zuckungen.  Der  Pcctoralis  maior  ist 
abgemagert  und  dunner  als  links,  ebenso  der  Muse.  Deltoideus,  so  dass  der  Contour 
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der  .Schulter  weniger  gewölbt  ist  als  links.  Nur  geringfügig  ist  die  Atrophie  der  Ober- 
armmuskeln,  am  deutlichsten  im  Biceps.  Ueberhaupt  ist  die  Atrophie  im  Ganzen  eine 
massigo,  am  stärksten  im  Pcetoralis  und  Deltoideus.  Alle  Muskeln  können  innervirt 
und  contrahirt  werden,  jedoch  gelingt  die  Hebung  des  Arms  kaum  bis  zur  Horizontalen 
wobei  sich  übrigens  der  Muse.  Secratus  antic.  maj.  deutlich  contrahirt  und  vorspringt' 
Hoi  den  Powegungsvorsuehen  empfindet  Patient  ziemlich  lebhaften  Schmerz  im  Scliulter- 
gelenk  und  dessen  Umgebungen,  auch  passivo  Bewegungen  sind  sehr  empfindlich  und 
mit  leichter  Grepitation  im  Schultergelenk  verbunden.  Bei  der  Palpation  erscheinen 
die  atrophischen  Muskeln  schlafler  und  weicher  als  links;  die  Sensibilität  der  Haut  ist 
in  der  rechten  Schultergegend  etwas  stumpfer,  Druck  auf  dem  Plexus  bracchial  er- 
scheint nicht  abnorm  empfindlich,  wohl  aber  auf  die  Austrittsstelle  des  N.  dorsalis 
scapulac.  Auch  die  electrocufane  Sensibilität  ist  rechts  etwas  abgeschwächt,  besonders 
in  der  Gegend  des  Muse,  pcetoralis,  des  Cucullar.  Supra-  und  Infraspinatus.  Die  Prüfung 
mit  dein  indurirten  Strom  ergiebt  rechterseits  starke  Herabsetzung  der  Erregbarkeit 
gegen  links:  der  Supraspinatus  und  Rhomboid.  ergeben  erst  bei  totalem  Einschieben 
der  secundären  Spirale  schwache  Zuckungen;  geringer  ist  die  Differenz  im  Cucullaris 
und  Pcetoralis.  Der  constante  Strom  ergab  Zuckung  im  Pectoralis  bei  16,  Rhomboid. 
bei  26,  Cucullar.  und  Supraspinatus  bei  24  EL,  während  links  10—12  genügten.  Setzte 
man  die  Kathode  auf  die  Halswirbel,  Anode  auf  den  Medianus,  so  waren  bei  Wendungen 
rechterseits  die  Zuckungen  viel  lebhafter  und  ergiebiger,  als  links. 

_  Die  Behandlung  bestand  in  der  Application  des  constanten  Stromes.  Anfangs 
schien  er  den  Schmerz  und  das  Schwächegefühl  zu  verschlimmern,  so  dass  nur 
schwache  Ströme  ohne  alle  Wendungen  applicirt  wurden.  Eine  Zeit  lang  wurde  die 
Galvanisation  des  Sympathicus  am  Halse  gewählt.  Nach  einigen  Wochen  war  ent- 
schiedene Besserung  eingetreten,  so  dass  Patient  am  10.  März  den  Arm  bereits  über 
die  horizontale  Lage  heben  konnte  und  keine  Schmerzen  mehr  empfand.  Nach  Verlauf 
von  zwei  Monaten  wurde  er  fast  geheilt  entlassen.  — 


2)  Paraplcgie  nach  Typhus  mit  Contradur. 

Frau  M.  M.,  24  Jahre  alt,  reeipirt  am  28.  März  1871  (Königsberg).  Patientin  er- 
krankte am  13.  Januar  d.  J.  am  Typhus.  Sie  hat  seitdem  das  Bett  nicht  verlassen. 
Bis  Mitte  Februar  befand  sie  sich  in  einem  somnulenten  Zustande  und  als  sie  Anfangs 
März  den  Versuch  machen  wollte,  sich  ein  wenig  zu  erheben,  bemerkte  sie,  dass  sie 
weder  ihre  Beine,  noch  den  linken  Arm  bewegen  konnte.  Bis  auf  den  rechten  Arm 
waren  alle  Extremitäten  gelähmt.  Schmerzen,  Kriebeln  oder  Ameisenkriechen  war 
niemals -vorhanden  gewesen,  ebenso  wenig  eine  gesteigerte  oder  verminderte  Empfind- 
lichkeit der  paralysirten  Theile.  —  Als  Patientin  aus  ihrer  Benommenheit  allmälig  zu 
sich  gekommen  war,  stellte  sich  auch  Flimmern  im  rechten  Auge  ein.  Die  Sehkraft 
desselben  nahm  darauf  rapide  ab  und  ging  nach  wenigen  Tagen  gänzlich  verloren. 

Status  praesens  vom  3.  April  1871.  Patientin  ist  von  mässig  kräftigem  Körper- 
bau; die  Muskulatur  wenig  entwickelt,  Panniculus  adiposus  gering.  Das  ganze  Aus- 
sehen gesund;  die  Wangen  lebhaft  gefärbt.  —  Patientin  liegt  in  der  Regel  auf  dem 
Rücken,  weil  ihr  diese  Lage  am  bequemsten,  die  Seitenlage  ist  nicht  ausgeschlossen 
Sie  ist  im  Stande,  sich  mit  einiger  Unterstützung  auf  die  Seite  umzulegen,  mit  Hülfe 
des  Bettgürtels  auch  sich  aufzurichten.  Ihre  subjectiven  Klagen  beziehen  sich  auf 
Lähmung  und  Schwäche  beider  Beine  und  des  linken  Armes.  —  Keine  Fiebererschei- 
nungen.   Appetit  ziemlich  gut;  Stuhlgang  diarrhoisch.  — 

Im  Bereiche  des  Gesichts  keine  Lähmungserscheinungen;  dos  rechte  Auge  stapbylo- 
matös,  das  linke  unversehrt.  Sensibilität  im  Gesichte  normal ;  Schlucken  unbehindert; 
Sprache  in  keiner  Weise  alterirt.  — 

Der  linke  Arm  etwas  magerer  als  der  rechte,  Uautfärbung  und  Temperatur  beider- 
seits gleich.  Die  Sensibilitätsprüfung  des  linken  Armes  ergiebt  nichts  Abnormes.  Es 
wird  Berührung  mit  Spitze  oder  Kopf  einer  Stecknadel  überall  schneM  und  sicher  pei 
eipirt  und  richtig  localisirt.  (Vor  einigen  Tagen  war  noch  eine  mässige  Herabsetzung 
der  Sensibilität  warnehmbar).  In  den  Fingerspitzen  ist  noch  ein  Gefühl  des  Kriebeln 
vorhanden.  Ueber  spontane  Schmerzen  im  linken  Arm  hat  Patientin  nicht  zu  klagen. 
Auch  Druck  auf  Haut  und  Muskeln  durchaus  nicht  besonders  empfindlich. 

Die  Bewegungen  des  linken  Armes  sind  ein  wenig  behindert  und  erschwert,  doch 
vermag  Patientin  denselben  mit  einiger  Mühe  fast  ebenso  hoch  zu  erheben  wie  den 
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rechten  So  ist  sie  im  Stande,  ein  volles  Trinkglas  vom  Tische  zu  nehmen,  ohne 
etwas  davon  zu  verschütten;  es  macht  sich  jedoch  dabei  ein  leises  Zittern  bemerkbar. 
Bei  ruhiger  Lao-c  kein  Zittern,  keine  fibrilläre  Zuckungen.  —  Passiven  Bewegungen 
wird  links  ein  ziemlich  erheblicher  Widerstand  entgegen  gehalten;  auch  der  Hände- 
druck ist  nicht  merklich  schwächer  als  rechts.  _ 

Die  Bewegungen  beider  Beine  schwerfällig  und  langsam;  nur  mit  grosser  Muhe 
und  Anstrengung  ist  Patientin  im  Stande,  dieselben  im  Knie  ein  wenig  zu  beugen  und 
an  sich  zu  ziehen.  Contracturen  nicht  zu  bemerken.  Passiven  Beugungen  und  Streckungen 
im  Knie  wird  ein  ziemlich  erheblicher  Widerstand  entgegengesetzt.  Das  linke  Bein 
etwas  schwächer  als  das  rechte.  Zittern  und  fibrilläre  Zuckungen  nicht  vorhanden. 
Die  Sensibilität  zeigt  sich  wenig  alterirt.  Berührung  mit  der  Stecknadel  wird  überall 
empfunden  und  richtig  localisirt;  nur  mitunter  wird  noch  Kopf  und  Spitze  der  Nadel 
verwechselt.  (Vor  einigen  Tagen  war  das  Gefühl  noch  fast  völlig  erloschen;  auch 
starke  Nadelstiche  wurden  kaum  empfunden).  Die  Temperatur  beider  Beine  gleich, 
dem  Gefühle  nach  etwas  herabgesetzt.  —  Sehmerzen  sind  nicht  vorhanden,  wohl  aber 
das  Gefühl  von  Kriebeln  und  Ameisenlaufen  von  den  Knieen  bis  zu  den  Fusssohlen. 
Ausserdem  hat  Patientin  im  linken  Knie  eine  eigentümliche  Empfindung,  als  ob  das- 
selbe geschwollen  sei.  —  Urinentleerung  normal.  —  Die  Behandlung  bestand  in  einem 
tonisirendem  Regime  und  in  Galvanisation  (vergl.  Band  I.  p.  185  Anm.). 

Status  praesens  vom  17.  April.  Der  linke  Arm  ist  in  seinen  Bewegungen 
ziemlich  frei,  nur  ausgiebigere  Bewegungen  im  Schultergelenk,  z.  B.  beim  Legen  der 
Hand  auf  den  Kopf  oder  Rücken,  machen  Mühe  und  geschehen  etwas  unsicher;  da- 
bei macht  sich  auch  ein  leichtes  Zittern  bemerkbar.  Die  Kraft  des  linken  Armes  ist 
sonst  wenig  von  der  des  rechten  unterschieden,  Patientin  stützt  sich  auf  den  linken 
Arm,  wenn  sie  sich  aufrichtet;  derselbe  erscheint  etwas  magerer  als  der  rechte.  In 
der  Hauttemperatur  keine  merkliche  Differenz.  Ueber  Schmerzen  im  linken  Arm  hat 
Patientin  nicht  zu  klagen,  nur  über  Kriebeln  in  den  Fingerspitzen  (auf  der  Volar- 
seite).  —  Patientin  liegt  im  Bette  mit  leicht  gebeugten  Knieen ;  in  rechten  Kniegelenk 
ist  eine  mässige,  aber  deutlich  ausgeprägte  Contractur  zu  constatiren.  Sie  vermag  die 
Beine  nicht  ganz  vollständig  activ  zu  strecken,  bei  Versuchen  dazu  treten  Schmerzen 
in  der  Kniekehle  ein,  „als  ob  die  Sehnen  sich  anspannen".  Bei  passiven  Streckver- 
suchen gelingt  es  mit  einigem  Kraftaufwande,  den  Widerstand  zu  überwinden.  —  Beide 
Beine  etwas  abgemagert,  namentlich  die  Unterschenkel,  der  rechte  stärker  als  der  linke. 
An  beiden  geringe  Oedeme  um  die  Malleolen.  —  Patientin  giebt  an,  dass  das  linke 
Bein  besser  sei  als  das  rechte;  auf  jenes  kann  sie  sich,  wenn  sie  auf  den  Lehnstuhl 
gebracht  wird,  etwas  stützen,  während  dieses  im  Knie  zusammenknickt.  —  Gehen  ist 
auch  mit  Unterstützung  nicht  möglich.  —  Die  linke  Ferse  vermag  sie  von  der  Unter- 
lage zu  erheben,  jedoch  auch  nur  bei  leichter  Beugung  im  Kniegelenk,  rechts  gelingt 
dies  nicht.  Die  Beugung  im  Knie  geschieht  beiderseits  langsam  und  mühsam,  jedoch 
ziemlich  vollständig.  —  Fordert  man  die  Patientin  auf,  die  Fusssohle  gegen  die  Hand 
zu  stemmen,  so  übt  sie  beiderseits  einen  erheblichen  Druck  aus,  links  stärker  als  rechts. 
Passiven  Beugungen  und  Streckungen  im  Knie  setzt  sie  nur  einen  geringen  Wider- 
stand entgegen.  —  Die  Sensibilität  ist  an  den  untern  Extremitäten  normal.  Patientin 
fühlt  den  Fussboden,  wenn  sie  steht,  vollständig  gut.  Temperaturempfindung  vorhanden 
und  beiderseits  gleich.  Schmerzen  hat  Patientin  gegenwärtig  nicht,  doch  traten  vor  einigen 
Tagen  äusserst  heftige  reissende  Schmerzen  in  den  Knieen  auf,  von  wo  sie  bis  zu 
den  Knochein  hinabzogen  und  erst  nach  mehreren  Stunden  verschwanden.  Das  linke 
Knie  erscheint  ein  wenig  geschwollen,  ist  jedoch  auf  Druck  nicht  schmerzhaft.  —  Von 
den  Knieen  abwärts  bis  zu  den  Fussspitzen  hat  Patientin  das  Gefühl,  „als  ob  die  Füsse 
eingeschlafen  seien  und  wieder  erwachten".  Dieses  Gefühl  ist  dauernd,  jedoch  nicht 
besonders  lastig.  -  Leichter  Druck  auf  die  Haut  und  Muskulatur  wird  an  den  Beinen 
etwas  starker  empfunden  als  an  den  Armen.    Urin-  und  Stuhlentleerung  normal. 

v  ™-  7  i  -  ,  •  n  m  rgT-e,bt  an'  dass  sie  Jedes  Mal  nach  dem  Galvanisiren  (+Pol  auf 
die  Wirbelsaule  m  der  Hohe  des  letzten  Brustwirbels,  -Pol  an  der  Austrittsstelle  des 
N.  ischiad.)  das  Bein  im  Knie  besser  strecken  könne.  Die  Besserung  hält  mindestens 
bis  zum  nächsten  Tage  an  und  geht  überhaupt  nicht  wieder  ganz  zurück,  so  dass  die 
Streckung  im  rechten  Knie  sich  dauernd  bessert. 

12.  Mai.    Die  Streckung  des  rechten  Beines  im  Knie  ist  jetzt  vollständig  und 
ohne  Schmerzen  mog  ich    Patientin  kann,  wenn  sie  sich  mit  der  Hand  auf  einen  Stuhl 
stutzt,  einige  Augenblicke  stehen  und  sich  dabei  auch  auf  das  rechte  Bein  stützen 
Sie  empfindet  dabo  kerne  Schmerzen,  hat  überhaupt  über  Schmerzen  nicht  zu daoen 
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mir  über  ein  ab  und  zu  auftretendes  Gefühl  von  Kricbeln  an  den  Unterschenkeln, 
von  don  Knieen  nach  abwärts.  —  Das  ganze  rechte  Hein  erheblich  magerer  und  von 
schlafferer  Muskulatur  als  das  linke.  Geringe  Hyperästhesie  am  rechten  Beine.  —  Der 
Gebrauch  des  linken  Armes  völlig  frei. 

20.  Mai.  Im  Rette  kann  Patientin  die  Beine  ziemlich  frei  und  ohne  Hinderniss 
bewegen.  Sie  ist  im  Stande,  ohne  sich  fest  zu  halten,  einige  Augenblicke  zu  stehen 
und  mit  einiger  Unterstützung  auch  kleine  Strecken  zu  gehen.  — 

Anfang  Juli  wird  sio  ziemlich  geheilt  entlassen.  — 


3)  Ilcotyphus  mit  nachfolgender  Lähmung  und  Contractur. 

A.  R.,  Schneiderin,  21  Jahre  alt,  reeipirt  am  6.  Februar  1871  (Königsberg).  Patientin 
erkrankte  vor  6  Wochen  an  Ileolyphus  und  wurde  deshalb  in  die  Klinik  aufgenommen. 
Während  des  Krankheitsverlaufes.  Hess  sich  nichts  Ungewöhnliches  constatiren.  Vor 
3  Wochen  begann  bereits  die  Reconvalescenz  und  vor  ungefähr  14  Tagen  begann  Patientin, 
das  Bett  zu  verlassen.  Seit  dieser  Zeit  bemerkt  sie  beim  Stehen  eine  auffallende  Er- 
müdung beider  Beine,  so  dass  sie  sich  kaum  eine  Minute  auf  den  Füssen  zu  erhalten 
vermag.  Sobald  sie  sich  niedersetzt,  gesellt  sich  zu  der  Schwäche  noch  ein  Zittern 
beider  Beine,  das  bei  längerem  Sitzen  an  Intensität  zunimmt  und  Patientin  nöthigt, 
wieder  ins  Bett  zu  gehen,  wo  sofort  Ruhe  eintritt. 

Status  praesens  vom  8.  April  1871.  Kräftig  gebaute  Person,  von  gutem  Er- 
nährungszustande. Die  Bewegungen  in  Bänden  und  Armen  vollständig  frei,  Zittern 
in  denselben  nicht  zu  bemerken.  Sie  klagt  über  fortdauernd  bestehende  Schmerzen 
im  linken  Hand-  und  Ellbogengelenk.  Die  Gelenke  sind  nicht  geschwellt  und  nicht 
geröthet,  doch  ruft  Druck  auf  dieselben  lebhafte  Schmerzempfindung  hervor.  Auch 
leiser  Druck  auf  die  Muskeln  des  Unterarms  wird  schmerzhaft  empfunden,  im  Oberarm 
und  im  andern  Arm  dagegen  nicht.  Der  Händedruck  ist  links  bedeutend  schwächer 
als  rechts;  dies  will  Patientin  gleich  nach  ihrer  Krankheit  bemerkt  haben.  Der  linke 
Arm  ist  etwas  magerer  als  der  rechte.  —  In  der  Bettlage  sind  die  Beine  in  ihren 
Bewegungen  nicht  wesentlich  behindert,  auch  zittern  sie  dabei  nicht.  Druck  auf  die 
Muskeln  wird  schmerzhaft  empfunden,  links  etwas  mehr  als  rechts.  Patientin  klagt 
auch  über  spontan  auftretende  knebelnde  Schmerzen  vom  Knie  an  abwärts,  besonders 
aber  über  Schmerz  im  Knie-  und  Fussgelenk.  Druck  ist  schmerzhaft.  Aeusserlich 
nichts  Abnormes  wahrzunehmen.  Beim  Versuche  aufzustehen,  knickt  Patientin  sofort 
in  den  Knieen  zusammen.  Mit  Unterstützung  vermag  sie  sich  einige  Schritte  weit  zr 
schleppen,  iedoch  ist  sie  nicht  im  Stande,  die  Füsse  ordentlich  zu  heben,  sonder 
schleift  sie  auf  dem  Fussboden.  Wenn  Patientin  sich  auf  einen  Stuhl  niedersetzt 
stellen  sich  starke  klonische  Zuckungen  in  beiden  Beinen  ein,  durch  welche  dieselben 
vollständig  geschüttelt  werden.  Eine  Unterdrückung  dieser  Zuckungen  ist  nicht  mög- 
lich sie  hören  jedoch  sofort  auf,  wenn  Patientin  die  Beine  horizontal  auf  einen  ander 
Stuhl  ausstreckt.  Die  Zuckungen  beginnen  mit  einem  leichten  Zittern,  das  sich  all 
mälig  steigert.  Sie  treten  links  stets  früher  auf  und  erreichen  daselbst  auch  ihre  grosst 
Intensität.    Sphincteren  intact.    Allgemeinbefinden  gut, 

14  April.  Die  Kranke  giebt  heute  au,  dass  die  ganze  linke  Körperseite  der  Sit 
häufte  auftretender  Schmerzen  sei.  Als  besonders  schmerzend  bezeichnet  sie  die_  Gc 
lenke  am  Bein,  sodann  die  linke  Schulter,  auch  die  vordem  untern  Intercostalraum 
der  linken  Seite.  Patientin  behauplet,  dass  ihr  Gang  deshalb  so  unsicher  sei,  weil  si 
wegen  der  heftigen  Schmerzen  im  Knie  mit  dem  linken  Berne  nicht  ordentlich  auftrete 
könne;  mit  dem  rechten  gelinge  dieses  viel  besser.  Druck  auf  die  Haut  und  Muskulat,, 
des  linken  Oberschenkels  ist  schmerzhaft.  In  geringerem  Grade,  jedoch  unzweife  11  af 
ist  die  ganze  linke  Körperseite  hyperästhetisch.  -  Arm  und  Bein  sind  links  eiheblic 
schwächer  als  rechts. 

Status  praesens  vom  20.  April.  Aussehen  blühend  und  gut  genährt  Kern 
Fieber  iVcheimuigen.  Patientin  klagt  über  heftige  Schmerzen  m  ^ Jf^iü» 
Körnerseite  und  über  Gefühl  von  Schwere  in  derselben,  Unsicherheit  beim  Gehen  un 
ffiS  din  Beinen.  -  Die  Hautfärbung  und 1  Temperatur  beider  Arme  normal  . 
Entwicklung  der  Muskulatur  beiderseits  gleich  Nach  Angabe  der  Pati en  n  ist  ( ler  link 
Arm  etwas  schwächer  als  der  rechte.  Der  Händedruck  ist  rechts  erheblich  kr&mge 
^s  linksV  l\assiven  Streckungen  im  Ellbogengelenk  wird  links  auch  ein  weit  geringe» 
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Widersland  entgegengesetzt  als  rechts.  Die  Bewegungen  der  Arme  sind  normal.  Zittern 
und  unwillkürliche  Muskelzuckungen  sind  nicht  bemerkt.  —  Rechls  ist  die  Sensibilität 
normal  während  Druck  und  Berührung  eine  erhöhte  Schmerzhaftigkeit  des  ganzen  linken 
-\rmes  erkennen  lässt.  Ebenso  ist  die  ganze  linke  Körperhälfte,  sowohl  vorne  wie 
hinten,  entschieden  hyperästhetisch.  Als  besonders  schmerzhaft  und  als  Ausgangspunkt 
öfters  durchschiessender  Schmerzen  bezeichnet  Patientin  eine  Stelle,  die  etwas  nach 
innen  von  der  Spina  anterior  sup.  ossis  ilei  gelegen  ist,  sowie  die  untere  Circuinferenz 
des  Thorax  von  den  Dornfortsätzen  bis  zur  Linea  alba. 

Die  untern  Extremitäten  zeigen  bezüglich  ihrer  Hautfärbung  und  Entwicklung  der 
Muskulatur  keine  wirkliche  Differenz.  Das  linke  Bein  liegt  nicht  völlig  im  Knie  ge- 
streckt. Patientin  giebt  an,  dass  sie  dasselbe  nicht  ganz  strecken  kann,  weil  sie  da- 
bei heftige  Schmerzen  in  der  Kniekehle  empfinde.  Die  Beugesehnen  springen  in  der 
Kniekehle  gespannt  vor.  Der  Versuch  einer  vollständigen  passiven  Streckung  muss 
der  grossen  Schmerzen  wegen  aufgegeben  werden.  —  Die  Bewegungen  des  linken  Beines 
sind  schwerfällig  und  erfordern  eine  grössere  Anstrengung.  Den  passiven  Bewegungen 
wird  entschieden  ein  weit  geringerer  Widerstand  entgegengesetzt  als  rechts.  —  Patientin 
kann  nur  gehen,  wenn  sie  sich  mit  der  Hand  stark  an  den  einzelnen  Möbeln  stützt 
und  festhält.  Sie  ist  nicht  im  Stande  mit  dem  linken  Eusse  aufzutreten,  bei  jedem 
Versuche  knickt  das  Bein  sofort  im  Knie  zusammen;  ausserdem  empfindet  Patientin 
dabei  lebhafte  Schmerzen.  Auch  bei  ruhiger  Lage  hat  sie  fast  fortdauernd  Schmerzen 
im  ganzen  linken  Bein.  Haut  und  Muskulatur  desselben  ist  auf  Druck  abnorm  schmerz- 
haft. Die  Tastempfindung  normal;  Gefühl  von  Formication  besteht  nicht.  —  Das  Zittern 
hat  aufgehört.  Patientin  hat  gestern  3  Stunden  auf  dem  Stuhle  gesessen,  ohne  dass 
es  eintrat.    Die  Sphincteren  intact.  — 

3.  Mai.  Die  Contractur  im  linken  Knie  ist  fast  ganz  verschwunden,  bei  passiver 
Streckung  besteht  noch  etwas  Schmerz.  Patientin  vermag  seit  einiger  Zeit  besser  zu 
gehen,  da  sie  sich  besser  auf  das  linke  Bein  stützen  kann.  —  Die  Kraft  des  linken  Armes 
ist  noch  erheblich  geringer  als  die  des  rechten,  dem  entsprechend  auch  der  Hände- 
druck links  schwächer.  Spontane  Schmerzen  von  erheblicher  Intensität  treten  in  der 
Kreuzgegend  am  untern  Rippenrand  auf,  jedoch  nur  linksseitig,  rechts  sind  sie  ver- 
schwunden. —  Die  Betrachtung  der  untern  Extremitäten  bei  der  Rückenlage  der  Patientin 
ergiebt,  dass  das  linke  Bein  noch  nicht  vollständig  gestreckt,  sondern  in  ganz  geringem 
Grade  im  Knie  llectirt  ist.  Ferner  erscheint  die  linke  Wade  beträchtlich  magerer  als 
die  rechte,  auch  der  Oberschenkel  links  deutlich  magerer  als  rechts.  Die  Bewegungen 
im  Fussgelenk  sind  vollständig  frei  und  schmerzlos,  im  Kniegelenk  dagegen  etwas 
schwerfällig  und  beim  Strecken  schmerzhaft,  die  Kniekehle  auf  Druck  empfindlich.  — 
An  den  Unterschenkeln  keine  Veränderung  der  Farbe  und  des  Haarwuchses.  Die  Haut 
des  linken  Unterschenkel  etwas  derber  als  die  des  rechten.  Die  Erhebung  einer  Haut- 
falte und  Druck  auf  die.  Muskeln  schmerzhafter  als  rechts.  (An  den  Nägeln  der  Hände 
und  Füsse  befinden  sich  sehr  deutliche  ringförmige  Streifen).  Links  neben  der  Wirbel- 
säule ist  eine  massige  Muskelspannung  zu  fühlen.    Druck  aufs  Kreuz  empfindlich. 

Am  Halse  und  an  der  Schulter  ist  eine  Abmagerung  nicht  zu  beobachten.  Am 
Oberarm  ist  höchstens  eine  Spur,  am  Vorderarm  der  linken  Seite  aber  und  auch  an 
der  Hand  keine  deutliche  Abmagemng  nachzuweisen.  In  der  linken  Achsel  und  am 
Oberarm  ist  Druck  auf  den  Nervenplexus  empfindlich;  Druck  auf  Haut  und  Muskulatur 
in  geringem  Grade  schmerzhaft.  —  Auf  der  ganzen  linken  Seite  pereipirt  Patientin 
Nadelstiche  nicht  so  deutlich  wie  rechts.  Diese  Differenz  ist  an  den  untern  Extremitäten 
bedeutender  als  an  den  oberen.  Die  Temperatur  in  der  linken  Achselhöhle  37,4,  in 
der  rechten  37,7.  '  ' 

Die  Behandlung  war  wie  in  dem  vorigen  Falle  (s.  Bd.  I.  p.  185  Änm.).  Patientin 
wurde  am  15.  Juli  geheilt  entlassen.  — 


4)  Typhuslähmung.  Contractur. 

o„  SJi  Kaufmf,in>  36  Jabre  a,t>  reeipirt  am  24.  Juni  1871  (Königsberg).  Patient  giebt 

vSn %tJ TwhfflTT kZU  S6m  .biSrZT3m  November  1870,  wo  ei- unter  Erscheinungen 
von  Hit/.e,  Durchfall,  Schmerzen  im  Leibe,  ßewusstlosigkeit,  Irrereden  etc.  erkrankte. 

^l^£^^Kn$F^:*™  er'  (loch  Ktt  er  cWnac"  an  Urinverhaltung 
nebst  häufigem  Drange  zum  Unnlassen.  Der  Arzt  verordnete  wanne  Bäder,  von  welchen 
Patient  bis  Mitte  Januar  vier  gebrauchte.    Die  drei  ersten  thaten  ihm  gut.  von 
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vierton  datirt  er  jedoch  den  Beginn  seines  jetzigen  Leidens.  Er  bemerkte  nämlich, 
als  er  das  Bad  verlassen  wollte,  dass  er  die  Heine,  welche  er  der  kleinen  Wanne 
wegen  bisher  hatte  stark  anziehen  müssen,  nicht  mehr  ausstrecken  konnte.  Man  musste 
ihn  daher  aus  dem  Bade  tragen.  Das  Hinderniss  der  Streckung  hatte  seinen  Sitz  in 
den  Sehnen  unter  dem  Kniegelenke,  „die  Adern  waren  zusammengezogen".  Bei  Streck- 
versuchen hatte  er  Schmerzen  unter  dem  Kniegelenk,  während  er  bei  ruhigem  Ver- 
harren in  der  contrahirten  Stellung  der  Beine  keinerlei  Schmerzen  empfand.  Unter 
dem  Einflüsse  der  Bettwärme  Hessen  die  Contracturen  ein  wenig  nach.  Patient  hat 
seit  jenem  Tage  nicht  mehr  gehen  können,  er  ist  auf  allen  Vieren  gekrochen.  — 
Störungen  von  Seiten  der  sensiblen  Sphäre  waren  nicht  hinzu  gekommen,  wohl  aber 
hartnäckige  Stuhlverstopfung. 

Status  praesens  vom  29.  Juni  1871.  Patient  ist  ziemlich  kräftig  gebaut,  von 
blasser  Gesichtsfarbe.  Keine  Fiebererscheinungen.  Er  befindet  sich  auch  den  Tag 
über  im  Bette,  weil  er  unfähig  ist,  sich  von  der  Stelle  zu  rühren,  und  klagt  über 
Lähmung  der  Beine,  Beschwerden  beim  Urinlassen  und  Schmerzen  im  Kreuze.  Die 
letzteren  strahlen  angeblich  nicht  weiter  aus,  sie  treten  nur  auf,  wenn  Patient  längere 
Zeit  im  Bette  aufrecht  sitzt  und  verschwinden  wieder,  wenn  er  sich  hinlegt.  AN 
schmerzhafteste  Stelle  werden  die  untern  Lendenwirbel  und  der  oberste  Theil  des 
Kreuzbeins  bezeichnet.  Das  Gefühl  eines  umgelegten  Reifens  existirt  nicht.  —  Die  Be- 
wegungen der  Arme  vollständig  frei.  —  Patient  liegt  und  sitzt  stets  mit  im  Knie-  und 
Hüftgelenk  flectirten  Beinen.  Die  Bewegungen  im  Hüft-  und  Fussgelenk,  sowie  die  der 
Zehen  erscheinen  übrigens  unbehindert.  Das  Knie  steht  in  rechtwinkliger  Beugung,  die 
Sehnen  der  Flexoren  springen  in  der  Kniekehle  stark  vor.  Patient  ist  im  Stande,  die 
Beine  vollständig  zu  beugen,  dagegen  kann  er  die  Streckung  nicht  über  den  rechten 
Winkel  hinaus  vollziehen.  Dem  Versuche,  dieselbe  passiv  auszuführen,  stellt  sich  bald 
ein  unüberwindlicher  Widerstand  entgegen.  Diese  Affection  betrifft  beide  Beine  gleich- 
massig.  Die  Muskulatur  ist  an  beiden  untern  Extremitäten  schlaff  und  abgemagert, 
namentlich  sämmtliche  Muskeln  am  Unterschenkel  und  auch  einige  am  Oberschenkel. 
Zuckungen  nicht  vorhanden.  Druck  auf  Haut  und  Muskeln  nicht  besonders  empfind- 
lich. Die  Sensibilität  zeigt  bei  Prüfungen  mit  der  Nadel  normales  Verhalten.  Tem- 
peratur beider  Beine  dem  Gefühle  nach  gleich  und  nicht  abnorm.  Ueber  Schmerzen 
hat  Patient  nicht  zu  klagen,  nur  hat  er  mitunter  das  Gefühl,  als  würden  die  Beine 
mit  heissem  und  gleich  darauf  mit  kaltem  Wasser  Übergossen  oder  umgekehrt.  Diese 
Empfindung  stellt  sich  angeblich  nur  ab  und  zu  ein  und  dauert  dann  nur  wenige 
Augenblicke  an.  — 

Die  Blasenbeschwerden  bestehen  darin,  dass  Patient  fortwährend  Urindrang  ver- 
spürt, lange  pressen  muss  und  dann  nur  kleine  Quantitäten  entleert.  —  Incontinentia 
urinae  ist  nicht  vorhanden.    Die  Stuhlentleerung  völlig  gut. 

Die  Behandlung  bestand  in  Anwendung  des  constanten  Stromes,  doch  ohne  allen 
Effect.  — 


An  den  Typhus  schliessen  sich  an: 

die  Lähmungen  nach  Cholera; 

sie  gehören  zu  den  seltenen  Ereignissen.  Landry  beobachtete  einen 
interessanten  Fall  in  der  Epidemie  von  1849:  in  der  Reconvalescenz 
der  Krankheit  entwickelte  sich  eine  Lähmung,  welche  schnell  alle  vier 
Extremitäten  ergriff;  die  Muskeln  wurden  atrophisch,  die  Sphincteren 
blieben  intact.  Briquet  und  Mignet  erwähnen  drei  Fälle  von  Läh- 
mungen: der  Hände  allein,  der  obern  und  der  untern  Extremitäten: 
Jos.  Meyer:  drei  Fälle  von  unvollständiger  Paralyse  der  Extensoren 
des  Vorderarms  in  der  Reconvalescenz  von  Cholera.  Z eitel  es  tneilte 
ebenfalls  einen  Fall  von  Parese  nach  Cholera  asiatica  mit  Heilung 
durch  Douche  und  Schlammbäder.*)  Auch  Gubler  sah  gleiche  Falle. 


*)  Verhandlungen  der  Wiener  Aerzte.  1844.  III. 
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Gewöhnlich  entstand  zuerst  Contractu!-,  Einschlafen  und  Kriebeln 
der  Glieder,  zweimal  Convulsionen  im  Gesicht,  Anästhesie  und 
Muskelschwäche.  In  drei  Fällen  war  die  Paralyse  unvollständig, 
einmal  betraf  sie  nur  die  Hände,  zweimal  alle  vier  Extremitäten. 
In  allen  Fällen  trat  Heilung  ein.  Aus  den  Cholera-Epidemieen  der 
neuesten  Zeit  ist  trotz  ihrer  Häufigkeit  und  Verbreitung  und  trotz 
des  ümfanges  der  einschlägigen  Literatur  von  analogen  Beobach- 
tungen wenig  die  Rede.  Ich  selbst  habe  niemals  eine  Lähmung 
nach  Cholera  gesehen.  In  Prag  wurde  bei  der  Cholera -Epidemie 
1866  einmal  Lähmung  der  Zungen-  und  Gaumenmuskeln  beobachtet, 
dreimal  Tetanus  und  sechsmal  tonische  Krämpfe  (nicht  Lähmung) 
in  den  Flexoren  der  Vorderarme  und  der  Hände. 

Erwähnt  sei  noch,  dass  Brown-Sequard  einenFall  von  Rücken- 
markstumor mittheilt,  der  sich  anscheinend  im  Gefolge  der  Cholera 
entwickelt  hatte. 


3.  Die  Lähmungen  nach  acuten  Exanthemen. 

a)  Die  Pocken:  die  nach  diesem  Exanthem  auftretenden  Läh- 
mungen sind,  soweit  bis  jetzt  bekannt,  die  häufigsten,  mannigfal- 
tigsten und  auch  schwersten  der  im  Gefolge  von  Exanthemen  auf- 
tretenden Formen.  G übler  hat  sie  bereits  beobachtet  und  wollte 
die  wahrend  des  Eruptionsstadiums  entstandenen  Lähmungen  von 
den  als  Nachkrankheit  auftretenden  trennen.  Er  beschreibt  ausser- 
dem eine  der  diphtherischen  sehr  ähnliche  Gaumenparalyse:  [au 
!Sf  r  '  -a  d?8SVcca£on  Paralysie  du  voile,  du  palais,  puis  para- 
plegie,  Guerison].  Im  Ganzen  findet  Gubler  die  epivariolösen  Läh- 
mungen hartnackiger  als  die  andern  und  zuweilen  unheilbar  wenn 
d'eFHnllp«  w11  ^ntt?.  ?xt^mitäten  localisiren.  Auch  Leroy 
wickelte  lMeö?f  Waglf 6  Beobachtungen:  in  einem  Falle  ent- 
wickelte sich  bereits  im  Incubationsstadium  einer  Variola  Para- 
plegie  welche  schon  nach  der  Eruption  verschwand  aber  Lr  Tod 

and  rfplCwdUHrCh  miÜtiple  Abs"esse  Ufld  Pneumonie  In  eine„i 
befaUen  t  äl^T FraU-VOn  ™nfluirender  Variola 
voIiShJp  Po  ?eno?e  d5  DeS(l«amation  entstand  plötzlich  eine 
EÄ  Ä?'  Motilität  und  Sensibilität  in  den  unt  m 

deHückenrnLks  Äen™  "*  FaUe  kdne  Alterafa 

t^^SFg^1^?^  besond-  Kriegs- 
scher  als  patholomsch-SS?a5  i  L.ahmungen  sowohl  in  klini- 
Die  localeP  Lähmung  des *  sKf  Beziel!un^sehr  vervollständigt, 
ist  ziemlich  häufig  beobachte  Ä'-  ^r  diPhtllentischen, 

einer  peripherischen ^  Affection  S  ™  d°r\.den  CIla™kter 

^yae^Ln^teuaes^l^  T  fMt  imm6r  ********  Verlaufe. 
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Die  übrigen  Lähmungen  haben  den  Charakter  spinaler  Erkrankungen. 
Circmnscripte  Lähmungen,  welche  den  bei  Typhus  so  häufigen,  wahr- 
scheinlich neuritischen,  entsprechen,  kenne  ich  eigentlich  nach  Pocken 
nicht;  nur  einen  Fall,  den  Vulpian*)  mittheilt,  könnte  man  so  auf- 
fassen, der  Autor  selbst  aber  betrachtet  ihn  als  spinale  Affection 
mit  Atrophie  der  motorischen  Ganglienzellen.  In  der  Reconvalescenz 
von  Variola  traten  heftige  Schmerzen  in  den  Schultern  auf,  zuerst 
continuirlich,  dann  remittirend;  alsdann  entwickelte  sich  Schwächein 
den  Schultermuskeln,  die  Muscc.  Deltoides  wurden  schlaff,  atrophisch, 
der  rechte  in  höherem  Maasse.  Die  Hautsensibilität  in  der  Gegend 
der  Deltoidei  war  verloren,  die  faradische  Erregbarkeit  des  Deltoi- 
deus  und  Latissimus  dorsi  herabgesetzt.  Od.:  Schwefelbäder,  Fara- 
disation.  Erhebliche  Besserung.  —  Die  meisten  Fälle  sind  paraplek- 
tische  fast  nur  auf  die  Motilität  beschränkte  Lähmungen,  häufig 
unter  Betheiligung  der  Sphincteren.  Die  Beobachtung  Gubler's, 
dass  er  die  epivariolösen  Paraplegieen  hartnäckiger  und  schwerer 
fand  als  die  nach  anderen  acuten  Krankheiten,  stimmt  hiermit  über- 
ein und  die  Beobachtungen  WestphaFs  u.  A.  lassen  annehmen, 
dass  es  sich  um  Myelitides  verschiedener  Intensität  (in  einzelnen 
oder  multiplen  Herden)  handelt.  Eine  ziemlich  häufige  Lähmungs- 
form nach  Pocken  ist  die  schon  wiederholt  besprochene  von  C.  West- 
phal  beschriebene  Ataxie,  deren  Verlauf  im  Ganzen  schwer  ist, 
sofern  sie  häufig  unheilbar  bleibt.  Sie  scheint  aber  auch  für  sich 
o-ewöhnlich  nicht  zum  Tode  zu  führen.  Endlich  ist  die  acute  aul- 
steiff ende  Paralyse  nach  Pocken  mehrmals  beobachtet  worden. 

Die  letzten  Pocken -Epidemieen  haben  zugleich  em  reiches 
Material  zur  anatomischen  und  mikroskopischen  Untersuchung  dar- 
geboten und  dieses  ist  auch  für  das  Nervensystem  benutzt  worden. 
Auch  in  solchen  Fällen,  wo  nicht  gerade  Lähmungserscheinungen 
vorlagen,  ist  das  Nervensystem  mehrfach  untersucht.  Obermeier-  ) 
fand  Tn  einem  Fall  von  Variolois  spärliche  Körnchenzellen  im  Rücken- 
mark ebenso  in  einem  Falle  von  Variola  haemorrhagica,  in  einem 
dritten  Falle  fand  er  keine  Körnchenzellen  E.Wagner***  fand 
iTzehn  genauer  untersuchten  Fällen  keine  Abnormität  im  Rucken- 
mark D^e  peripheren  Nerven  zeigten  einige  Mal  flache  Blutergüsse 
S  die  Adventitia  Im  Gehirn  fand  sich  bei  einer  28jahngen  ?uer- 
pei a ein  frische  wallnussgrosser  Erweichungsherd  im  rechten  hintern 
Grosshirnlappen;  einmal  eitrige  Basilar-Meningitis.  -  Westpl  al 

^^^^^^^^^^ 
IIS  ÄÄÄÄ^Ä 

Fälle  lauten: 

,    xr.   •  w  11  Twe  nach  der  Eruption  des  Exanthems,  während  der  Abtrocknunsr 


*)  Arch.  de  physiol.  norm  et  patholog.  1873.  1. 
**)  Arch.  f.  Psychiatrie  etc.  IV.  1.  p.  ^14-  . 


p.  95. 


Z]  »  PocUeHc*  von  Lei«.  Are,,,  d.  Heil- 

künde.  1872.  p.  107. 


Die  secundären  Rückenraarksaffectionen,  secundäre  Lähmungen.  259 


Blasencatarrh.  Decubitus.  Tod.  Autopsie:  Disseminirte  Myelitis  der  grauen  und 
weissen  Substanz.    Erweichungsherd  im  obern  Brusttheile.  — 

2.  Variolois.  Einige  Tage  nach  dem  Auftreten  des  Exanthems  Paraplegie.  Sehr 
allmälige  Besserung.  Erscheinungen  von  Perityphlitis.  Tod.  Autopsie:  Disseminirte 
Myelitis  der  grauen  und  weissen  Substanz,  vorzugsweise  der  letztern.  Erweichungs- 
herd im  Brusttheile.    Peritonitis  etc. 

b)  S carlatina:  nach  dieser  Krankheit  treten  Lähmungen  ziem- 
lich selten  auf.  Sie  haben  fast  immer  die  spinale  Form,  sind  vor- 
herrschend motorisch  ohne  Betheiligung  der  Sensibilität  und  führen 
in  der  Regel  zur  Muskelatrophie.  In  wie  weit  diese  Fälle  zur  Kinder- 
paralyse, oder  zur  diphtheritischen  Lähmung  gehören  oder  eine 
specielle  der  Scarlatina  zugehörige  Nachkrankheit  ausmachen,  ist 
bei  der  nahen  Verwandtschaft  aller  dieser  Krankheitsformen  nicht 
zu  entscheiden. 

Beobachtungen  sind  von  Macario  und  G übler  mitgetheilt. 
Aus  neuerer  Zeit  citire  ich  einen  Fall  von  Shapherd,*)  wo  am 
Tage  nach  dem  Ausbruch  des  Exanthems  bei  einem  5  Jahre  alten 
Mädchen,  nachdem  allgemeine  Convulsionen  vorausgegangen  waren, 
die  Sprache  fortblieb  und  die  Extremitäten  gelähmt  waren,  der  Kopf 
konnte  nicht  gehalten  werden  und  fiel  nach- vorn  über:  nach  vier 
Monaten  durch  tonisirende  Behandlung  Heilung  bis  auf  die  Sprache. 

c)  Nach  Masern  kommen  ganz  analoge  Lähmungen  vor.  eben- 
falls ziemlich  selten.  Ein  Beispiel  von  Paraplegie  nach  Masern 
berichtet  bereits  Lucas  (Lond.  med.  J.  1790),  ein  anderes  Aber- 
^J^je.  Bergeron  theilt  folgenden  Fall  mit  (Gaz.  des  höpit. 
1858.  2.  Gangrene  de  l'oreille  et  paralysie  generale  consecutive 
a  la  rougeole.  Autopsie.):  ein  3 jähriges  Kind,  welches  an  Masern 
erkrankte,  zeigte  in  der  Reconvalescenz  eine  auffällige  Trägheit 
und  kenwache.  Sechs  Wochen  nach  der  Aufnahme  traten  deutliche 
Lahmungserscheinungen  ein,  zuerst  in  den  untern  Extremitäten, 
das  Schlingen  wurde  gestört,  die  Stimme  näselnd,  die  Sensibilität 
blieb  ungestört.  Tod  nach  11  Tagen.  Die  Autopsie  ergab  nur  starke 
Ungesüon  des  Gehirns.  -  Eine  Beobachtung,  welche  an  die  acute 
Ataxie  erinnert,  machte  Schepers  (Berl.  klin.  Wochenschrift.  1873. 
nn  i  S  ?-riles  an  Masern  erkranktes  Mädchen  wurde  comatös 
;£\d;.ei  TTa?e  ohne  B3sinnung,  darnach  war  sie  stumm,  bot 

BpttPQ  3ü?f  Lahmu1ngse1rschei^gen,  konnte  aber  ausserhalb 
schickt  l^eiTa  •St1ehenT>  ?ie  Regungen  der  Arme  unge- 
narh  ™^  l  '  a4actlsch-  Keine  Sensibilitätsstörungen.  Schon 
Sa  £  Masem  etl  ^ung,  allmälige  Heilung.  -  Liegard  sah 
drei  Wochen  St  »^  aufsteigender  Paralyse,  der  in 

von  ^ÄÄiVTdeV  ?aCh  den  Masern  sind  mehrere  Fälle 
EncephS  df  RintS+Pr^StÖrl\ng'  beobacn^t,  wohl  ohne  Zweifel 
solche  Fä nV  «1  w  lmPa^hez,  auch  Benedict  beobachteten 
soicne  Julie,  ich  selbst  habe  ebenfalls  zwei  gesehen. 

mungen  besehen hl  ??Ch  folgenden  Exanthemen  Läh- 
mungen  gesehen  zu  haben:  Erythema  nodosom.,  Roseola  miliaris, 

*)  Paralysis  after  scarlet  fever.  Med.  Tim.  1868.  No.  919. 
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morbilliformis  und  scarlatiniformis,  ferner  Purpura  exanthematica, 
Urticaria  febrilis  etc. 


4.  Lähmungen  nach  Entzündungen  innerhalb 

des  Thorax. 

a)  Pneumonie.  Bereits  Bo er have  und  Hoffmann  sprechen 
von  der  Paralyse  eines  Armes,  und  zwar  auf  derselben  Seite,  wo 
die  Pneumonie  bestand.  Ausgedehntere  Lähmungen  scheint  zuerst 
Huxham  beobachtet  und  Macario  genauer  beschrieben  zu  haben: 
letzterer  berichtet  vier  Fälle  von  Pneumonie  mit  nachfolgender  aus- 
gedehnter Lähmung.  Aehnliche  theilt  Leudet  mit.  Die  Form  der 
Lähmung  ist  in  der  Regel  die  unvollständige  Paraplegie.  Einmal 
sah  ich  hochgradige  Contraclur  im  Knie  mit  Atrophie,  ganz  analog 
den  bei  Typhus  beobachteten  Fällen.  Einmal  subacute  aufsteigende 
Paralyse.  Auch  encephalitische  Lähmungen  kommen  vor,  wie  ich 
sie  bei  Kindern  gesehen  habe.  Lepine  beschreibt  die  pneumo- 
nische Hemiplegie  und  giebt  an,  dass  bereits  Rostan,  später 
Charcot  und  Vulpian  sie  beobachtet  haben.*) 

b)  Noch  seltner  sind  die  Beobachtungen  von  Lähmungen  nach 
anderen  Entzündungen  der  Respirationsorgane.  Nach  Pleuritis  ist 
Lähmung  beobachtet;  nach  einer  intensiven  acuten  Bronchitis  sah 
Dr.  Carmus  eine  allgemeine  progressive  Paralyse,  welche  durch 
Schröpfköpfe,  Blutegel  und  Vesicatore  geheilt  wurde. 

c)  In  Folge  von  Keuchhusten  kommen  Lähmungen  vor.  Sur- 
may  berichtet  zwei  Fälle  von  Lähmung  nach  Keuchhusten.**)  Ich 
habe  zwei  Fälle  encephalitischer  Lähmungen  beobachtet,  eine  bei 
einem  Kinde  eine  bei  einem  Erwachsenen.  In  wie  weit  die  Hef- 
tigkeit der  Hustenanfälle  zur  Entstehung  der  Encephalitis  beitragt, 
inwiefern  sie  den  übrigen  Lähmungen  nach  acuten  Krankheiten  sich 
anschliessen,  lässt  sich  nicht  wohl  entscheiden. 


5.  Lähmungen  nach  septischen  Krankheiten. 

Am  meisten  ist  es  vom  Erysipelas  bekannt,  dass  in  seinem 
Gefolge  Lähmungen  auftreten  können.  Bereits  Graves  beobachtete 
drei  Fälle  Gubler  ebenfalls  drei  Fälle.  Letzterer  giebt  das  eigen- 
thümliche  Symptom  der  Chorea-artigen  Schwankungen  des  Koptes 
ab  weiche  Westphal  mit  Wahrscheinlichkeit  auf  die  von  ihm  ge- 
schilderte Form  der  Ataxie  deutet.  In  einem  anderen  Falle  han- 
delte es  sich  um  eine  einfach  motorische  fast  vollsändige  Para- 
plegie mit  Lähmung  der  Blase  und  des  Rectums:  nach,  2 1  Jahren 
trat  Besserung,  nach  5  Jahren  Heilung  ein.  Benedict  giebt  eben- 

ou  pendant  la  convalescence  de  maladies  aigucs,  autres  que  la  diphthene.  A.eb.  g 
1865.  I.  p.  678-689. 
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falls  einen  Fall  von  Paraplegie  an.  Auch  Amaurose  wurde  beob- 
achtet. 

6.  Die  puerperalen  Lähmungen.  Schwangerschafts- 
lähmungen. 

Lähmungen  im  Verlaufe  der  Schwangerschaft  und  nach  der 
Entbindung  sind  ziemlich  häufige  und  seit  langer  Zeit  bekannte 
Erscheinungen.*)  Die  Ursachen  sind  mannigfache.  Wir  haben  be- 
reits früher  der  Lähmungen  nach  Blutungen  und  der  hysterischen 
Lähmungen  gedacht.  Wir  scheiden  diese  übrigens  seltneren  Formen 
hier  aus.  Es  bleiben  noch  zwei  Formen,  nämlich:  a)  neuritische 
Lähmungen,  welche  sich  in  der  Gravidität  oder  während  der  Ge- 
burt gerade  bei  schweren  Entbindungen  durch  Druck  auf  die  Nervi 
ischiadici  oder  auch  durch  Fortpflanzung  einer  puerperalen  Ent- 
zündung auf  diese  Nerven  entwickeln  und:  b)  solche  Lähmungen, 
welche  den  nach  acuten  Krankheiten  auftretenden,  insbesondere 
denen  nach  erysipelatösen  und  phlegmonösen  Processen  vorkommen- 
den entsprechen  und,  wie  es  scheint,  gewöhnlich  das  Rückenmark 
direct  befallen. 

a)  Die  erste  Form  der  neuritischen  Lähmungen,  auch  als 
traumatische**)  bezeichnet,  entstehen  am  häufigsten  in  der  Ge- 
burt oder  bald  nach  der  Geburt,  seltner  bereits  in  der  Schwanger- 
schaft. Sie  bestehen  in  einer  Affection  der  Nn.  ischiadici,  beider- 
seits oder  einerseits,  welche  entweder  durch  den  Kopf  des  Kindes 
gedrückt  oder  durch  geburtshülfliche  Operationen,  zumal  die  Zange 
insultirt  werden.  Diese  Lähmungen  entwickeln  sich  daher  besonders 
nach  langwierigen,  schweren  und  nach  den  mit  geburtshülflichen 
Operationen  vollendeten  Geburten.  Mitunter  entstehen  sie  bereits 
während  der  Schwangerschaft  und  verschwinden  alsbald  nach  der  Ge- 
burt, wenn  die  Nerven  des  Druckes  entledigt  sind.  Unter  34  Fällen 
von  Lähmungen  hatten  sich  nach  Borham***)  die  Symptome  22  Mal 
schon  während  der  Schwangerschaft  entwickelt.  Uebrigens  sind 
es  nicht  bloss  die  schweren  Entbindungen,  welche  Ursache  puer- 
peraler Lähmungen  werden,  sondern  auch  nach  ganz  leichten  Ge- 
burten kommen  sie  vor,  wie  bereits  Churchillf)  hervorhebt;  sie 
treten  alsdann  meist  einige  Tage  nach  der  Entbindung  auf  und  be- 
ruhen vermuthlich  auf  einer  puerperalen  Entzündung  im  kleinen 
Becken,  welche  sich  auf  das  Neurilem  der  Sacral-  und  Ischiadischen 
Nerven  fortsetzt.  Einen  solchen  Fall  habe  ich  selbst,  Charite- 
Annalen  lSb2  beschrieben;  bei  einer  an  Puerperalfieber  erkrankten 
Wöchnerin  stellten  sich  heftige  neuritische  Schmerzen  zuerst  in 

post  2^^^^^^^  oonoxiaesuntfeminae 

velles  aLouTee^'paHs  l^5™  traumati^es  des  inferieurs  cheZ  les  nou- 

*+*)  Lancet  1870.  Decbr. 
t)  Dubl.  Quart.  J.  of  med.  Sc.  1854.  Mai. 
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einem  dann  auch  im  andern  Ischiadicus  ein,  mit  ziehenden,  bis  in 
die  Hacken  ausstrahlenden  Schmerzen  und  paraplektischer  Lähmung: 
bei  der  Autopsie  ergab  sich  ein  phlegmonöser  Process,  welcher  das 
Zellgewebe  des  kleinen  Beckens  infiltrirte  und  auf  die  Nervenscheide 
der  Nn.  ischiadici  übergegriffen  hatte. 

Diese  Neuritis  ist  bereits  von  Romberg  geschildert  und 
richtig  gedeutet  worden;  auch  G.  Hirsch*)  theilt  einen  Fall  mit, 
welcher  sich  im  letzten  Monat  der  zweiten  Schwangerschaft  bei 
einer  gracilen  Person  unter  heftigen  Schmerzen  entwickelt  hatte: 
die  Entbindung  ging  leicht  von  statten,  die  Schmerzen  dauerten 
aber  fort  und  hinterliessen  eine  Lähmung,  welche  nach  mehreren 
Jahren  nur  theilweise  gewichen  war.  Umfangreicher  ist  die  aus- 
ländische, insbesondere  die  französische  Literatur  dieses  Gegen- 
standes. Ausser  Leroy  d'Etiolles,  welcher  zwei  Fälle  von  puer- 
peralen Paraplegieen  mittheilt  (der  eine  übrigens  in  den  letzten 
Monaten  der  Schwangerschaft  entstanden  und  6  Wochen  nach  der 
Entbindung  geheilt),  ist  besonders  Bianchi,  den  wir  schon  citirten, 
sowie  die  ausführliche  Monographie  von  Imbert-Gourbeyre**)  zu 
nennen;  ferner  Ma ringe:  Des  paraplegies  puerperales,  Paris  1867 
u.  a.  m.  Von  englischen  Autoren  sei  Churchill  erwähnt.  Einzelne 
zerstreute  Beobachtungen  gehören  ebenfalls  vorherrschend  der  fran- 
zösischen Literatur  an.  Ich  selbst  habe  eine  nicht  unbeträchtliche 
Anzahl  solcher  Fälle  beobachtet. 

Diese  Lähmungen  entwickeln- sich  meistentheils  unter  lebhaften 
reissenden  -oder  häufiger  knebelnden  Schmerzen,  welche  bis  in  die 
Fersen  und  Zehen  ausstrahlen.  Die  Schmerzen  sind  zuweilen  von 
unerträglicher  Heftigkeit,  zuweilen  auf  eine  Extremität  beschränkt. 
Sie  sind  mit  erschwerter  oder  aufgehobener  Beweglichkeit  der  Ex- 
tremität verbunden.  Fast  immer  bleibt  die  Lähmung  unvollständig, 
nur  selten  entwickelt  sie  sich  ohne  alle  Schmerzen.  Das  Verhalten 
der  Lähmung  im  weitern  Verlaufe  entspricht  einer  peripheren  neu- 
ritischen Lähmung,  zuweilen  bleiben  Haut  und  Muskeln  auf  Druck 
lange  Zeit  empfindlich,  insbesondere  aber  traten  Muskelatrophieen 
mit  Abnahme  der  electrischen  Erregbarkeit  an.  Zuweilen  lassen 
die  Symptome  eine  Verbreitung  der  Neuritis  auf  die  Rückenmarks- 
häute annehmen,  indem  sich  heftige  Kreuzschmerzen  und  Schwer- 
beweglichkeit im  Kreuze  einstellten. 

Die  Prognose  und  der  Verlauf  dieser  Lähmung  ist  zwar 
durch  den  Charakter  der  peripheren  LähD™f, ^ 
nicht  unbedingt  günstig.  Relativ  häufig  verlauft 
indem  die  Schmerzen  nachlassen  und  die  Musketa  ih  » 
bereits  in  1—2— 3  Wochen  wieder  erlangen.  Nicht  selten  ist  aoei 
auch  dei  Verlauf  ein  schwerer,  indem  sich  dentU^  Mn Adate^tae 
entwickelt  und  Monate  lang  fortbesteht,  ehe  eine  allmalige  Ruckkehi 


*)  Spinat-Neurosen,  p.  422.  , 
**)  Les  paralysies  puerperales.    Memoire  couronnee  par  l'Acad.  un.per.  de  Med. 

Paris  1861. 
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zum  Normalen  stattfindet.  Manche  Fälle  bleiben  Jahre  lang  ungeteilt, 
indessen  dürfte  bei  diesen  peripheren  Formen  doch  noch  zu  jeder 
Zeit  die  Aussicht  auf  Herstellung  durch  eine  zweckmassige  und 
sorgfältige  Therapie  bestehen.  Erschwert  wird  der  Verlauf  mit- 
unter dadurch,  dass  mit  einer  neuen  Schwangerschaft  das  noch  nicht 
völlig:  geheilte  Uebel  wiederkehrt  und  sogar  an  Schwere  zunimmt. 
In  der  Literatur  finden  sich  mehrere  Fälle  von  Heilungen,  welche 
in  veralteten,  anscheinend  schon  verzweifelten  Fällen  noch  erreicht 
wurden,  wovon  ich  das  folgende  Beispiel  mittheile. 

Eine  Frau  von  46  Jahren  bekam  nach  ihrer  dritten,  schweren  Entbindung,  welche 
noch  durch  ungeschickte  Manöver  einer  Hebamme  verschlimmert  wurde,  die  Symptome 
einer  beginnenden  Paralyse  in  den  untern  Extremitäten.  Nach  der  vierten  Schwanger- 
schaft wurde  diese  Lähmung  vollständig.  Während  3  Jahre  wurden  die  verschiedensten 
Mittel  ohne  Erfolg  gebraucht,  schliesslich  erzielte  man  vollständige  Heilung  durch  mehr- 
monatliche Einreibungen  von  Leberthran. 

Einen  anderen  Fall  erzählt  I/Heritier,  wo  die  Patientin 
5  Jahre  bettlägerig  war  und  durch  Plombieres  bedeutend  gebessert 
wurde. 

b)  Die  zweite  Form  der  puerperalen  Lähmungen,  seltener  wie 
die  vorige,  schliesst  sich  den  Lähmungen  nach  acuten  Krankheiten 
an  und  wird  von  manchen  Autoren  allein  als  puerperale  bezeichnet. 
Man  hat  sie  auch  in  die  Reihe  der  Reflexlähmungen  gestellt,  indessen 
gehören  sie  weder  den  Reflexlähmungen  im  strengen  Sinne  noch 
den  neuritischen  Lähmungen  an.  Vorherrschend  tragen  sie  den  Cha- 
rakter spinaler  Lähmungen  und  auch  die  vorliegenden  Obduktions- 
befunde machen  es  wahrscheinlich,  dass  es  sich  um  Rückenmarks- 
affectionen  handelt.  Olli  vi  er  glaubt,  dass  Congestion  zum  Rücken- 
mark in  Folge  der  unterdrückten  Lochien  die  Ursache  sei,  indessen 
reicht  seine  bloss  makroskopische  Untersuchung  nicht  aus;  er  be- 
richtet folgenden  Fall: 

31  jähr.  Frau,  natürliche  Entbindung  am  2.  März,  Schwangerschaft  und  Entbindung 
sehr  glücklich.  Am  3.  Tage  Suppression  der  Lochien,  Convalescenz  ohne  Rückkehr 
der  Lochien,  am  12.  Tage  wird  Patientin  entlassen.  Acht  Tage  später  hatte  sie  in 
einem  neuen  Hause  Dienst  genommen,  als  sie  am  1.  April,  bis  dahin  anscheinend 
vollkommen  gesund,  Kriebeln  in  der  Hand  und  dem  Fuss  der  linken,  sodann  auch 
der  rechten  Seite  verspürte.  Fast  plötzlich  trat  Lähmung  der  Motilität  in  allen  vier 
Extremitäten  ein.  Erhaltung  der  Sensibilität,  Intelligenz  intact.  Dyspnoe,  Tod  am 
3.  April  durch  Asphyxie.  Die  Autopsie  ergab:  geringe  Congestion  der  Spinalgefässe. 
Gehirn  und  Rückenmark  intact.*)  — 

Ein  anderer  Fall  mit  tödtlichem  Ausgange  findet  sich  von 
Faye  erzählt  im  Norsk  Magazin  1872:  Eine  Primipara,  länger  als 
drei  Wochen  nach  der  Entbindung  gesund,  bekam  unter  Fieber 
Schmerzen  in  den  Beinen  und  im  Unterleibe,  Anästhesie  und  Parese 
der  Beine,  Incontinentia  urinae,  weiterhin  constatirte  man  Schmerz- 
haftigkeit  der  Processus  spinosi,  der  rechte  Arm  wurde  paretisch, 
die  Respiration  erschwert,  Tod  am  9.  Tage.    Die  Autopsie  ergab 

*)  Gourbeyre  fragt  zu  diesem  Falle:  war  es  allgemeine  Paralyse,  Congestion 
oder  Meningitis  spinalis? 
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Erweichung  des  Rückenmarks  und  ein  schwach  fibrinöses  Ex- 
sudat auf  der  Dura  Mater.  —  Auch  S moler  fand  in  einem  Falle 
von  puerperaler  Lähmung  p.  m.  Rückenmarkserweichung.  —  Eine 
genauere  mikroskopische  Untersuchung  des  Rückenmarks  einer  Puer- 
pera  verdanken  wir  Er om mann ,*)  welcher  die  Merkmale  einer  be- 
ginnenden, ziemlich  verbreiteten  Myelitis  constatiren  konnte.  Neben 
diesen  lethalen  Fällen,  welche  als  Grund  dieser  zweiten  Form  puer- 
peraler Lähmungen  Myelitis  und  mit  Wahrscheinlichkeit  auch  Me- 
ningitis erweisen,  sind  andere  Fälle  in  der  Literatur  vorhanden, 
welche  einen  ziemlich  schweren  Verlauf  unter  ganz  analogen  Sym- 
ptomen, aber  mit  schliesslich  günstigem  Ausgange  berichten.  Ein 
Fall  der  Art  wird  schon  von  Fr.  Hoff  mann  (Opera  medica,  1748) 
erzählt. 

Eine  22jährige  Frau,  welche  nach  einem  guten  Wochenbett  aufsteht,  beginnt  über 
einen  schweren  Schmerz  im  Leibe  nach  den  Lenden  hin  ausstrahlend  zu  klagen,  gleich- 
zeitig mit  motorischer  Schwäche.  Innerhalb  zweier  Monate  konnte  sie  nicht  allein  gehen 
und  ohne  Schmerzen  nicht  auf  den  Füssen  stehen.  Späterhin  wurden  auch  die  Hände 
afflcirt,  so  dass  sie  nichts  heben  und  dieselben  nur  schwer  flecthen  und  extendiren 
konnte,  bei  intacter  Sensibilität.  Obstructio  alvi.  Erschwertes  Urinlassen.  Durch  Bäder 
und  spirituose  Einreibungen  trat  allmälig  Besserung  ein.  — 

Ein  anderer  Fall  ist  von  Michel  Bertrand**)  erzählt: 

Eine  33jährige  Frau,  seit  15  Monaten  an  den  untern  Extremitäten  gelähmt,  Mutter 
dreier  Kinder,  kam  ins  Hospital.  In  Folge  der  letzten  Entbindung  hatte  sie  Schmerzen 
in  den  Muskeln  bekommen,  welche  zuerst  herumziehend  waren  und  sich  dann  in  den 
Lenden  fixirteD.  Die  Beine  wurden  schwächer  und  verloren  ihre  Gebrauchsfähigkeit. 
Die  früheren  Schmerzen  hörten  mit  dem  Eintritt  der  Lähmung  auf.  Sie  wurde  durch 
Kuren  in  Mont  Dore  geheilt. 

Auch  schon  während  der  Schwangerschaft  können  sich  solche 
spinalen  Lähmungen  entwickeln:  Borham***)  berichtet  von  einer 
im  7.  Monate  schwangeren  Frau,  welche  plötzlich  von  einer  voll- 
ständigen Paraplegie  der  Unterextremitäten  mit  Lähmung  der  Blase, 
des  Rectums  und  vollständiger  Anästhesie  befallen  wurde.  Die 
Schwangerschaft  verlief  bis  zum  normalen  Ende:  eine  todtfaule 
Frucht  wurde  extrahirt.  Die  Frau  starb  bald.  Die  Autopsie  scheint 
nicht  gemacht  zu  sein.  — 

Ausser  den  bisher  besprochenen  spinalen  kommen  auch  hemi- 
plektische  Lähmungen  im  Puerperium  vor,  welche  mannig- 
faltige Ursachen  haben  können,  so  dass  die  Natur  des  anatomi- 
schen Processes  sich  nur  vermuthen  lässt.  Im  Puerperium  kom- 
men embolische  Hemiplegieen  bei  Endocarditis  vor,  und  Hirn- 
hämorrhagieen  mit  hemiplektischen  Lähmungen  in  Folge  von  Con- 
vulsionen  (urämische  Lähmungen).  Ausser  diesen  giebt  es  auch 
Fälle  welche  mit  Wahrscheinlichkeit  von  einer  Encephalitis  her- 
zuleiten sein  dürften.  Einen  solchen  Fall,  im  Puerperium  entstan- 
den mit  rechtsseitiger  Hemiplegie  und  Aphasie,  der  ungeheilt  blieb, 


**)  Recherches  sur  les  eaux  du  Mont  Dore.  p.  408. 
***)  Lancet  1870.  Decbr. 
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habe  ich  selbst  beobachtet.  Einen  anderen  Fall,  schon  in  der 
Schwangerschaft  entstanden,  theilt  V.  Boullay*)  mit:. 

Eine  25jährige  Nähterin,  von  kräftiger  Constitution,  stets  gesund,  schon  zweimal 
im  7.  Monat  entbunden,  jetzt  wiederum  seit  Anfang  Juni  schwanger,  wurde  am  18.  Januar, 
während  sie  spazieren  ging,  von  einer  Ohnmacht  befallen,  stürzte  auf  der  Strasse  hin 
und  wurde  ins  Spital  gebracht.  Sie  bot  hier  eine  rechtsseitige  Hemiplegie  mit  Ver- 
ziehung  des  Gesichts  und  gleichzeitiger  Anästhesie  der  afficirten  Seite  dar.  Die  ge- 
lähmten Extremitäten,  besonders  der  Arm,  befand  sich  in  fortdauernder  agitirender  Be- 
wegung. Ord. :  Vesicatore.  —  Der  Zustand  blieb  bis  zum  19.  März  unverändert.  Die 
Entbindung  ging  spontan  von  statten.  Seitdem  begann  zuerst  die  Empfindung  in  der 
obern  Extremität  zurückzukehren.  Man  verordnete  nunmehr  Strychnin  0,01  in  Pillen. 
Es  folgten  alsbald  Formicationen,  schmerzhafte  Contracturen  der  Glieder,  der  Gesichts- 
muskeln, der  Zunge  etc.  Schon  am  nächsten  Tage  Besserung.  Nach  wiederholter  An- 
wendung einer  Strychninpille  verlässt  die  Patientin  am  12.  Juni  fast  geheilt  das  Spital. 
—  Der  Verf.  hält  dies  für  eine  an  die  Schwangerschaft  gebundene  Lähmung  ohne 
materielle  Ursache  im  Gehirn.  Indessen  dürfte  das  Vorhandensein  einer  Encephalitis 
(oder  Hämorrhagie?)  wohl  mehr  Wahrscheinlichkeit  für  sich  haben.  — 


Die  Therapie 
der  Lähmungen  nach  acuten  Krankheiten. 

Die  Principien  der  Therapie,  wie  sie  vonGubler  aufgestellt  sind, 
müssen  auch  heute  noch  festgehalten  werden.  Entsprechend  seiner 
Auffassung  als  asthenischer  Lähmungen  schrieb  er  eine  stärkende, 
tonisirende  Behandlung  vor:  alle  Mittel,  welche  schwächend  wirken, 
sind  zu  vermeiden  oder  mit  grosser  Vorsicht  zu  gebrauchen:  leichte 
Nahrung,  Tonica,  Stimulantien,  wie  Frictionen,kalte  Douche,  Schwefel- 
bäder, Electricität  sind  anzuwenden.  Nicht  nur  die  zahlreichen  Er- 
fahrungen der  ärztlichen  Praxis  haben  diese  therapeutischen  Prin- 
zipien als  richtig  erwiesen,  sondern  auch  theoretisch  müssen  sie 
trotz  der  veränderten  Anschauungen  über  die  zu  Grunde  liegenden 
anatomischen  Processe  als  richtig  anerkannt  werden.  Die  Kräftigung 
äes  geschwächten  Körpers,  der  Fortschritt  der  Reconvalescenz  setzt 
lie  gunstigsten  Bedingungen  dafür,  dass  diese  an  und  für  sich  meist 
weht  sehr  intensiven  und  destruetiven  Processe  überwunden  und  zur 
!Tnfir  el  Ü}rt  w^den.  In  vielen  Fällen  erweist  sich  die  tonisi- 
-ende  Methode  allein  zur  Heilung  ausreichend,  unter  keinen  Um- 
standen kann  sie  neben  andern  Mitteln  entbehrt  werden.  Die  toni- 

SÄn^rrf0rdert  dne  kräftige'  leicht  verdauliche,  dem 
bischer  T  nft  fefrft^  Nahrung,  den  Genuas  von 
onfsirend  wirt^  U^  ^fldluft'  Seeluft).  Medicamente,  welche 
Xri'i  fd  ^Merode  bei  Rückenmarkskrankheiten 
isZEfp  f  '  Sm?:  CMna  (Cüin™)>  Leberthran, 
ianTde^wS^Pn  iJ«5nWäS\e^  Hieran  schliesst  sich  der  ^ 
nd ^^d"entsrPX,l^adtr:  Sch^elbäder,  Soolbäder,  Stahlbäder 
T  *k  Ä  ,  n'  ??hon  me^fach  genannten  Thermen;  weiter- 
en als  Nachkur:  kalte  Donchen,  Hydrotherapie,  Seebäder. 


ar 
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Von  andern  Medicam enten  sind  folgende  zu  nennen:  das  Seeale 
cornutum  (Ergotin),  schon  von  Barbier  und  Boudin  zu  0.75 
bis  1,5  Grm.  pro  die  mit  Nutzen  angewandt,  ist  besonders  von 
Brown-Sequard  empfohlen.  Mit  mehr  Recht  wird  das  Strychnin 
gerühmt,  über  dessen  Wirkung  und  Anwendungsweise  schon  wie- 
derholt gesprochen  wurde.  —  Jodkali  ist  gegen  chronisch  menin- 
gitische  Formen,  sowie  gegen  schmerzhafte  Neuritides  zu  em- 
pfehlen. —  Narcotica  sind  als  symptomatische  Mittel  nicht  zu 
entbehren. 

Näher  zu  besprechen  sind  1)  die  Uebung  der  Muskeln  und  2)  die 
Electricität.  In  Betreff  des  ersten  Punktes  bin  ich  der  Ansicht, 
dass  in  der  ersten  Zeit  der  Lähmungen,  seien  sie  peripherer  oder 
centraler  Natur,  der  Gebrauch  und  die  Uebung  der  Muskeln  nur 
mit  grosser  Vorsicht  zu  gestatten  und  anzuempfehlen  ist.  Manche 
Fälle  von  Lähmungen  treten  erst  hervor,  wenn  die  Patienten  in 
der  Reconvalescenz  ihren  Muskeln  zu  viel  zumuthen,  wie  der  obige 
Fall  No.  1  der  Typhuslähmungen  lehrt.  Andere  Fälle  werden  durch 
Anstrengungen  verschlimmert.  Auch  Erschütterungen  des  Körpers, 
wie  Fahren  auf  Steinpflaster,  in  Eisenbahnwagen  etc.,  ist  zu  ver- 
meiden, es  wird  leicht  Ursache  von  Verschlimmerungen.  Hieraus 
ergiebt  sich  auch  die  Regel,  solche  Kranken  nicht  zu  früh  in  ent- 
fernte Badeorte  zu  schicken:  die  Anstrengungen  der  Reise  schaden 
oft  mehr  als  das  Bad  nützen  kann.  —  Ganz  anders  sind  die  Ver- 
hältnisse, wenn  der  Process  längere  Zeit  besteht,  stille  steht  oder 
gar  schon  Zeichen  der  Besserung  darbietet.  Dann  ist  die  Uebung 
der  Muskeln  zu  ihrer  Kräftigung,  zur  Förderung  der  Regeneration 
sehr  zu  empfehlen.  Ein  Patient  mit  Atrophie  der  Schenkel-,  be- 
sonders der  Unterschenkelmuskeln,  welcher  Monate  lang  gelegen 
hatte  und  nur  noch  für  einige  Secunden  stehen  konnte,  indem  er 
sich  mit  beiden  Händen  auf  den  Bettrand  stützte,  kam  in  wenigen 
Tagen  bei  vorsichtig  fortgesetzter  Uebung  so  weit,  dass  er  auf 
Krücken  durch  die  Stube  ging.  Unter  gleichzeitiger  Anwendung 
von  Electricität  und  Bädern  wurde  er  in  sechs  Monaten  fast 
geheilt. 

Die  Uebung  der  Muskelthätigkeit  geschieht  am  einfachsten 
durch  Gehen.  Wo  einzelne  Muskelgruppen  vorherrschend  betheiligt 
sind,  kann  eine  zweckmässige  Gymnastik  eintreten. 

Die  Electricität  betreffend,  so  kann  sie  zwar  in  manchen 
Fällen  entbehrt  werden,  ist  aber  ohne  Zweifel  ein  wichtiges  und 
mächtiges  Heilmittel  dieser  Lähmungen.  Am  wirksamsten  er- 
weist sie  sich  bei  den  neuritischen  Lähmungen  und  wird  hier  mit 
Nutzen  so  frühzeitig  als  möglich  angewandt,  anfangs  allerdings 
vorsichtig,  um  heftige  Reizungen  zu  vermeiden.  Daher  empfiehlt 
sich  besonders  der  constante  Strom,  mit  wenig  Elementen  und 
ohne  Schwankungen.  Er  ist  im  Stande  sowohl  die  H^erfattesieen 
der  neuritischen  Form  zu  besänftigen,  als  auch  ^he  C°nte^ 
turen  allmälte  zu  lösen.  Weiterhin  erweist  er  sich  als  voizug- 
iSes  Stttfl  gegen  die  Muskelatrophieen.    Seine  Anwendung 
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schliesst  sich  hier  den  Erfahrungen  über  periphere  Paralysen  (Fa- 
cialis-, Radialislähmungen)  an  und  auch  das  ürtheil  über  seine  Wirk- 
samkeit muss  in  gleicher  Weise  mit  den  Stadien  des  natürlichen 
Verlaufes  verglichen  werden.  Nicht  in  allen  Stadien  wirkt  er  gleich 
günstig.  Zur  Zeit  des  fortschreitenden  Processes  vermag  er  den- 
selben nicht  in  merklicher  Weise  aufzuhalten,  begünstigt  nachher 
aber  die  Regeneration  der  Nerven  und  Muskeln  in  deutlich  wirk- 
samer Weise.  In  späteren  Stadien  bei  hartnäckigem  Verlauf  wech- 
selt man  zweckmässig  mit  dem  indurirten  Strome  ab. 

Von  einigen  Electrotherapeuten  ist  nach  dem  Vorgange  Remak's 
die  Galvanisation  des  Sympathicus  am  Halse,  vorzüglich  gegen  die 
mit  Muskelatrophie  verbundenen  (amyotrophischen)  Lähmungen  em- 
pfohlen worden.  Stricte  Beweise  für  die  grössere  Wirksamkeit 
dieser  Applicationsweise  sind  weder  praktisch  noch  theoretisch 
beigebracht. 


§  3.  Die  Lähmungen  nach  chronischen  Krankheiten 

sind  viel  seltener  und  viel  weniger  wichtig.  Wir  haben  nur  weniges 
darüber  zu  sagen. 

Leu d et  hat  nervöse  Störungen  im  Verlauf  chronischer  Krank- 
heiten beschrieben,  welche  er  für  vasomotorische  hält.*)  Sie  be- 
stehen in  Alterationen  der  Sensibilität,  Motilität  und  Wärmebildung. 
Ein  Gefühl  von  Abgestorbensein  stellt  sich  in  dem  betreffenden  Theile 
ein,  zugleich  Ameisenkriechen,  schmerzhafte  Erstarrung,  z.B.  der 
Fingerspitzen,  seltener  blitzartige,  lancinirende  Schmerzen.  Durch 
spontane  oder  passive  Bewegung  wird  der  Schmerz  gesteigert.  Die 
Motilitätslähmung  wechselt  von  leichter  Schwäche  bis  zur  voll- 
kommenen Paralyse,  seltener  wechselt  Lähmung  mit  Contractur  ab. 
In  der  Regel  sind  die  untern  und  obern  Extremitäten  Sitz  dieser 
Lähmungen  und  Hyperästhesieen,  zuweilen  tritt  Spinalschmerz  hinzu. 
Die  Erscheinungen  bieten  einen  grossen  Wechsel  dar.  Die  Mehr- 
zahl der  von  Leudet  beobachteten  Fälle  trat  im  Verlaufe  der 
tuberkulösen  Phthise  auf,  seltener  waren  es  andere  Krankheiten 
der  Lungen,  des  Circulationsapparates,  des  Uterus,  des  Darmcanals 
m  einer  vorgerückten  Periode  der  Krankheit.  Die  Ursache  dieser 
Affectionen  ist  nach  Verf.  im  Cerebrospinalsystem  oder  den  vaso- 
motorischen Nerven  zu  suchen,  vielleicht  in  einem  abnormen  Füllungs- 
zustand des  Venenplexus  des  Rückenmarks  **) 

r 

*)  Etüde  clinique  des  troubles  nerveux  peripheriques  vaso-moteurs,  survenant 
dans  Je  cours  des  maladies  chroniques.    Arch.  gener.  1864.  Fevr.  Mars. 

**)  Perroud,  De  quelques  phenomenes  nerveux  survenant  dans  le  cours  de  Ja 
pnthisie  pulmonale.  Lyon  media  1872,  beschreibt  ähnliche  Symptome  im  Verlauf 
der  Lungenphthise,  auch  vollständige  und  unvollständige  Lähmungen  vorübergehender 
Art  und  ohne  nachweisbare  anatomische  Grundlage.  Die  Annahme  von  Leudet,  dass 
die  Lungenaffection  zu  Circulationsstörungen  im  Rückenmarkscanal  Veranlassung  gebe 
verwirft  Perroud  und  hält  die  meisten  Phänomene  für  reflectorischer  Natur.  (?) 
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Im  Anschlnss  an  die  Tuberkulose  speciell  sind  Lähmungen 
beobachtet,  welche  nicht  tuberkulöser  Natur  waren,  sondern  ein- 
lache _ myeloische  Lähmungen,  bei  welchen  auch  p.  m.  myeli tische 
Erweichung  im  Rückenmark  nachgewiesen  wurde.  C.  Westphal 
hat^  in  seinem  schon  citirten  Aufsatze  (Aren.  f.  Psych,  etc.  IV. 
p.  364)  einen  solchen  Fall  beschrieben,  in  welchem  die  Autopsie 
disseminirte  Myelitis  nachwies.  —  Th.  Simon  (Tuberkulose  und 
Körnchenzellen-Myelitis.  Arch.  f.  Psych,  etc.  V.  p.  109)  beobachtete 
einen  Fall  von  reichlicher  Körnchenzellenbildung  in  den  Hinter- 
strängen des  Rückenmarks.  Ein  früherer  analoger  Fall  ist  von 
Surmay  berichtet.  —  Auch  sei  an  das  relativ  häufige  Vorkommen 
der  grauen  Degeneration  der  Hinterstränge  bei  Tuberkulösen  er- 
innert. ■ — 

Bemerkenswerth  sind  die  lähmungsartigen  Affectionen  im  Laufe 
des  Diabetes  mellitus  und  insipidus.  Man  hat  Grund  genug, 
bei  beiden  Krankheiten  an  eine  Affection  des  Nervensystems  zu 
denken  und  es  liegen  ja  auch,  wie  bereits  früher  erwähnt,  Fälle 
vor,  wo  Verletzungen  im  obern  Theile  des  Rückenmarks  oder 
gröbere  anatomische  Erkrankungen  der  Gegend  des  4.  Ventrikels 
vorgefunden  wurden  (Erweichungen,  Tumoren).  In  solchen  Fällen 
weiss  man,  dass  bei  Lebzeiten  Lähmungen  (hemiplektische),  be- 
sonders Facialislähmung  mit  Gaumenlähmung,  beobachtet  wurden. 
Allein  ebenso  bekannt  ist,  dass  in  vielen  Fällen  von  Diabetes 
p.  m.  keine  Alterationen  des  Nervensystems  gefunden  werden. 

Marshall*)  stellte  43  Beobachtungen  von  Diabetes  zusammen, 
in  welchen  Hirncongestionen,  Apoplexieen,  aufsteigende  Lähmung 
hinzutraten.  Mars  ha  11  hält  diese  Ereignisse  nicht  für  zufällig, 
sondern  sieht  sie  als  Folge  des  Diabetes  an.  Sodann  hat  Dickinson 
(über  die  krankhafte  Veränderung  des  Gehirns  und  Rückenmarks 
bei  Diabetes.  1870,  Febr.)  angegeben,  dass  er  in  sechs  Fällen  über- 
einstimmend an  verschiedenen  Punkten  des  Centrainervensystems 
Erweiterung  der  Arterien  und  um  diese  herum  Erweichungsherde 
mit  schliesslicher  Hohlraumbildung,  stets  mit  Alteration  der  Pia 
Mater  angetroffen  habe.  Besonders  im  Pons  und  der  Medulla  ob- 
longata  (Boden  des  4.  Ventrikels)  habe  er  sie  gefunden.  Er  ist 
geneigt,  sie  als  primäre  Alterationen  anzusehen  und  erinnert  an 
das  Vorkommen  von  Diabetes  bei  Gehirnkrankheiten,  mit  und 
ohne  anatomische  Läsion:  Diabetes  ist  für  ihn  eine  Krankheit  des 
Nervensystems.  —  Weitere  Beobachtungen  dürften  noch  abzuwarten 
sein.  Ich  selbst  habe  in  drei  Fällen  von  lethal  verlaufenem  Dia- 
betes mellitus  die  Medulla  oblongata  und  den  Pons  genau  unter- 
sucht, ohne  eine  pathologische  Alteration  entdecken  zu  können.  Da- 
gegen habe  ich  auch  in  einigen  Fällen  von  Diabetes  älterer  Per- 
sonen nervöse  Symptome  beobachtet.  Sie  bestanden  in  neuralgi- 
schen Schmerzen  in  den  Extremitäten  und  einzelnen  Gelenken  und 
in  Atrophieen  einzelner  Muskeln,  übrigens  erreichten  diese  Uebel 
keinen  hohen  Grad  und  waren  theilweise  vorübergehend.  Ob  Schlaf- 


¥)  Sur  les  lesions  cerebro-spinales  consecutives  au  diabetes.  Compt.  rend.  LVII. 
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losigkeit,  welche  ich  mehrere  Male  mit  Diabetes  verbunden  sah, 
mit  ihm  zusammenhängt  oder  eine  zufällige  Complication  bildet, 
lasse  ich  dahin  gestellt*)  —  Topinard  beschreibt  zwei  Fälle  von 
Paralysis  agitans  mit  Glycosurie  (Gaz.  d.  höpit.  1867.  51):  der  eine 
Fall  betrifft  einen  65jährigen  Mann,  welcher  vor  3  Jahren  mit  dem 
Triebe  vorwärts  zu  gehen,  erkrankt  war,  Gesichtsverdunkelungen, 
Glycosurie,  Satyriasis.  Ein  Jahr  später  Zittern  in  allen  Gliedern, 
3_4  jahre  später  leichte  Störung  der  Sprache.  Besserung  durch 
Vichy.  Charcot  und  Vulpian  citiren  drei  solche  Fälle  aus  der 
Literatur,  die  Autopsieen  ergaben:  Indurationen  der  Brücke  der 
Med.  oblongata,  des  Centraimarkes.  Die  Sklerose  ist  wohl  hier  die 
ursprüngliche  und  hauptsächlichste  Erkrankung  und  die  Glycosurie 
erscheint  als  mehr  zufällige  Complication.  — 

Bei  den  sparsamen  Erfahrungen  dieser  Gruppe  von  Nerven- 
affectionen  lassen  sich  specielle  Regeln  für  die  Therapie  nicht  an- 
geben. — 


§  4.  Die  syphilitischen  Rückenmarksaffectionen. 

Trotz  einer  ziemlich  umfangreichen  Literatur  ist  unsere  Kennt- 
niss  von  den  syphilitischen  Rückenmarksaffectionen  noch  eine  recht 
lürftige.  Sowohl  die  pathologische  Anatomie  derselben,  wie  die 
Diagnostik  sind  unvollständig  und  unsicher.  Es  ist  überhaupt  erst 
perhältnissmässig  kurze  Zeit  her,  dass  die  Entstehung  von  Läh- 
mungen im  Gefolge  von  Syphilis  bekannt  wurde;  die  pathologische 
Anatomie  der  Syphilis  des  Nervensystems  datirt  erst  seit  den  Ar- 
beiten von  Virchow**)  und  E.  Wagner.***)  Beispiele  von  Er- 
krankungen des  Rückenmarks  sind  auch  von  diesen  Autoren  nur  in 
sehr  geringer  Zahl  gegeben.  Seither  ist  die  Syphilis  des  Nerven- 
systems mit  Interesse  und  Sorgfalt  beobachtet  worden.  Die  ziem- 
lich zahlreichen  Publicationen  einzelner  Beobachtungen  beziehen 
sich  aber  zum  überwiegend  grössten  Theile  auf  die  Hirnsyphilis.f) 
äeren  Beziehungen  zur  atheromatösen  Erkrankung  der  Arterien  und 
dadurch  zur  thrombotischen  Hirnerweichung  erkannt  und  studirt  wor- 
den sind.  Sehr  viel  sparsamer  sind  die  publicirten  Beobachtungen 
aber  Rückenmarkssyphilis  und  ihre  pathologische  Histologie  keines- 
wegs so  gut  studirt. 

Ebenso  unvollkommen  ist  die  diagnostische  Seite  dieser  Affectio- 
nen.    Die  Diagnose  syphilitischer  Lähmungen,  vorzugsweise  der 

*)  Bouchardat  (Bullet,  gener.  d.  cherap.  1875.  Fevr.)  zählt  mannigfache  nervöse 
itorungen  bei  Diabetes  auf  (partielle  Anästhesieen,  Crampi,  Schlaflosigkeit,  Reizbarkeit, 
Melancholie),  welche  aber  schnell  dem  Einfluss  einer  zweckmässigen  Behandlung  und 
besonders  Diat  zu  weichen  pflegen.  B 
**)  Dessen  Archiv. 

IeilkTndeDai863Phi'T  %T'lQl    J!JgStitutione11  syphilitische  Neubildung.    Arth,  der 

f)  Heubner:  Die  luetische  Erkrankung  der  Hirnarterien.    Leipzig  1874  — 
Braus:  Die  Hirnsyphilis.  Berlin  1873.  p.  116. 
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cerebralen,  basirte  hauptsächlich  auf  dem  Umstände,  dass  bei  dem 
erkrankten  Individuum  nachweislich  constitutionelle  Syphilis  vor- 
ausgegangen war  und  dass  andere  Ursachen  der  gegenwärtigen  Er- 
krankung sich  nicht  nachweisen  liessen.  Man  ging  soweit,  den  Satz 
aufzustellen,  dass  alle  apoplektischen  Hemiplegieen,  welche  Indi- 
viduen unter  40  Jahren  betreffen,  syphilitischer  Natur  sein  sollten 
(G j  ö  r).  Wichtig  war  für  die  Diagnose  auch  der  Erfolg  der  Therapie, 
nämlich  einer  antisyphilitischen  Quecksilber-  oder  Jodbehandlung] 
Allein  gerade  bei  den  Krankheiten  des  Nervensystems  musste  man 
sich  überzeugen,  dass  die  evident  syphilitischen  Fälle  oft  trotz  bei- 
der Mittel  unheilbar  blieben  und  dass  nicht  syphilitische  Erkran- 
kungen unter  dem  Gebrauch  derselben  heilten.  Bei  diesen  Schwierig- 
keiten leidet  die  Diagnose  der  syphilitischen  Nervenaffectionen,  und 
gerade  am  meisten  der  Rückenmarksaffectionen  an  einer  grossen 
Unsicherheit  und  Willkür.  So  kann  man  in  der  Praxis  sehen,  dass 
fast  alle  chronischen  Rückenmarkskrankheiten,  welche  jugendliche, 
früher  syphilitische  Individuen  befallen,  gelegentlich  für  syphilitisch 
erklärt  werden  und  dass  dabei  ganz  willkürlich  bald  eine  syphili- 
tische Exostose,  bald  ein  Tumor,  bald  eine  Erweichung  angenom- 
men wird.  In  Wirklichkeit  sind  aber  die  syphilitischen  Rücken- 
markserkrankungen sehr  selten  und  man  kann  mit  grösserer  Sicher- 
heit Exostosen,  Tumoren  und  Erweichungen  diagnosticiren,  wäh- 
rend sich  deren  syphilitische  Natur  nur  aus  der  Anamnese  ver- 
muthen  lässt. 

Ulrich  v.  Hutten  (de  morbo  galfico,  1519)  scheint  der  Erste  gewesen  zu  sein, 
welcher  Paralyse  in  Folge  von  Syphilis  erwähnt.  Boerhave  giebt  1776  eine  Amau- 
rose in  Folge  von  syphilitischer  Exostose,  Lalouette  1776  allgemeines  Muskel- 
zittern an.  Lieutaud  beobachtete  etwas  später  Hemiplegie  nach  syphilitischer  Ostitis 
der  Nasenknochen ;  Salzmann  1750  Apoplexie  in  Folge  von  syphilitischer  Exostose, 
Plank  Hemiplegie  mit  Ischias.  Auch  Beobachtungen  von  Paraplegieen  sind  schon 
relativ  frühzeitig  gemacht.  Sauvages  beobachtete  eine  solche  Lähmung,  Portal 
Paraplegie  in  Folge  einer  angeblich  syphilitischen  Wirbelcaries.  Ollivier*)  citirt 
einen  Fall,  nach  Houstet,  von  Letzterem  in  den  Mem.  de  TAcad.  royal  de  Chirurgie 
IV,  p.  141  mitgetheilt;  es  handelte  sich  um  eine  Paraplegie  mit  Aufhebung  der  Function 
von  Blase  und  Mastdarm,  welche  unter  einer  antisyphilitischen  Behandlung  heilte,  da- 
her für  syphilitisch  erklärt  wurde.  Diese  und  ähnliche  Fälle  von  syphilitischer  Läh- 
mung wurden  aber  auf  Caries  und  Exostosen  der  Knochen  zurückgeführt,  ebenso  wie 
alle  bei  Syphilitischen  vorkommenden  Hirnzufälle  (Köpfschmerz,  Schwindel,  Zittern, 
Epilepsie)  durch  Uebergreifen  des  Processes  von  den  Schädelknochen  auf  die  Meningen 
und  die  Substanz  des  Hirns  abgeleitet  wurden.  Hieraus  wurde  der  Schluss  entnommen, 
dass  eine  selbstständige  syphilitische  Erkrankung  der  Nervenherde  und  der  Meningen 
nicht  vorkomme.  Durch  die  Autorität  von  Ricord  und  Vidal  de  Cassis  erhielt 
dieser  Satz  eine  grosse  Stütze.  Indessen  dauerte  es  nicht  lange,  dass  man  sich  be- 
quemen musste,  eine  selbstständige  Entwicklung  des  syphilitischen  Processes  zuerst 


in  den  Meningen,  dann  im  Nervensystem  überhaupt  zuzulassen.  Es  häuften  sich  Be- 
obachtungen, welche  eine  selbstständige  Erkrankung  der  Nerven,  des  Rückenmarks  und 
des  Gehirns  mehr  und  mehr  wahrscheinlich  machten.  —  Knorre  in  Hamburg  theilte 


Rückenmarks  und 
a  Hamburg  theilte 

bereit T849  (Deutsche  Klinik,'  No.  7)  mehrere  Fälle  von  Lähmungen  mit,  welche  sich 


mit  den  ersten  Symptomen  der  Syphilis  oder  bald  nach  ihnen  gebildet  hatten,  oh  no 
vorhergehende  Knochenerkrankung.  Es  waren  Paralysen  einzelner  Nerven- 
bahnen oder  ganzer  Extremitäten  mit  vorwiegender  Betheiligung  der  Motilität,  Räu- 
mungen   welche  unverkennbar  unter  dem  Einfluss  der  antisyphilitischen  Behandlung 


*)  1.  c.  II.  p.  436. 
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mokffängig  wurden.  Der  eine  Fall  betraf  einen  20jährigen  Arbeiter  welcher  erst  vor 
3  Wo  hen  einen  papulösen  Ausschlag  auf  dem  Körper  und  syphilitische  Pityriasis 
capitis  gehabt  hatte!  plötzlich  wurde  er  eines  Morgens  von  Paraplegi e  "it  BUjen- 
lXung  befallen:  im  untern  Theil  des  Rückens  bestand  Schmerzhafügkeit.  Jodqueck- 
süber  bewirkte  schnelle  Heilung.  Nach  3  Jahren  trat  von  Neuem  Parese  des  linken 
Beines  ein,  welche  schnell  durch  Jodkali  beseitigt  wurde.  -  Die  spateren  Beobach- 
tungen von  deutschen,  englischen  und  französischen  Autoren  betreffen  vorzüglich  die 
Rirnsyphilis  und  haben  für  diese  ein  reiches  Material  zusammengebracht.  Die  Syphilis 
des  Rückenmarks  ist  im  Ganzen  dürftig  ausgegangen  zumal  wenn  wir  solche  Falle 
berücksichtigen,  welche  durch  die  Autopsie  den  sicheren  Beweis  des  syphilitischen 
Processes  geben. 


Die  pathologische  Anatomie  der  syphilitischen 
Rückenmarkslähmungen. 

a)  Die  am  längsten  und  am  meisten  bekannte  Ursache  ist  die 
syphilitische  Caries  der  Wirbelsäule,  von  welcher  bereits  im 
I.  Theile  die  Rede  war  (Fälle  von  Portal,  Godelier,  Tissot  U.A.): 
übrigens  ist  durchaus  nicht  in  allen  diesen  Fällen  die  syphilitische 
Natur  der  Caries  sicher  gestellt;  in  der  Regel  war  das  Vorhanden- 
sein oder  Vorausgehen  syphilitischer  Symptome  ausreichend,  ohne 
dass  die  Caries  etwas  Charakteristisches  darbot.  Zuverlässiger  sind 
einzelne  Fälle  von  Exostose,  z.  B.  Piorry's  Fall. 

b)  Affectionen  der  lUickenmarkshäute,  sie  bestehen  theils 
in  Verdickungen,  theils  in  der  Entwicklung  von  Gummata  auf  den 
Häuten.  Am  Gehirn  sind  beiderlei  Erkrankungen  der  Meningen 
syphilitischer  Natur  öfters  beobachtet.  Ziemssen  sah  einen  Fall 
von  syphilitischer  Erkrankung  der  zarten  Hirnhäute.  Griesinger 
hebt  die  sehnige  Consistenz  der  Pia  als  charakteristisches  Zeichen 
hervor.  Auch  im  Rückenmark  sind  analoge  Verdickungen  der  Häute 
beobachtet  und  sogar  als  Meningitis  syphilitica  bezeichnet  worden 
(Zambacco,  Yvaren).  Vorzüglich  im  Halstheile  kommen  sie  vor 
und  stellen  eine  auffällige  Verdickung  der  Dura  oder  Pia  resp.  bei- 
der mit  Verwachsung  vor.  Allein  die  Bedeutung  dieses  Befundes 
ist  nicht  zweifellos,  da  sowohl  Verdickungen,  wie  Adhäsionen  in 
dieser  Gegend  ohne  alle  pathologische  Bedeutung  vorzukommen 
scheinen. 

c)  Erkrankungen  der  Rückenmarkssubstanz  selbst. 

1.  Das  Syphilom  des  Rückenmarks.  E.Wagner*)  beob- 
achtete einen  Fall  betreffend  einen  49jährigen  Mann,  welcher  nach 
einjähriger  Krankheitsdauer  unter  der  Diagnose:  Hirntumor  und 
chronischer  Hydrocephalus  starb.  Bei  der  Autopsie  fand  sich  ein 
Syphilom  im  Kleinhirn  und  sodann  in  der  linken  Hälfte  des  Rücken- 
marks, unmittelbar  unter  der  Medulla  oblongata  central  ein  ähn- 
licher haselnussgrosser  Knoten,  welcher  einen  kleinen  gelblichen 
Kern  hatte,  übrigens  bläulich-weiss  und  feucht  war.  Das  Rücken- 
mark war  im  Uebrigen  gesund. 

*)  Das  Syphilom  oder  die  Constitutionen  syphilitische  Neubildung.  Arch.  d.  Heil- 
kunde. 1863.  p.  1— 26,  161-176. 
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Eine  analoge  Beobachtung  theilt  M.  Rosenthal  p.  166  seines 
Buches  mit: 

Eine  28jähr.  Arbeiterin  litt  seit  einiger  Zeit  an  heftigen  Nouralgieen  und  schnellem 
Verfall  des  Bewegungsvermögens :  Blasenlähmung,  hochgradige  Abmagerung.  Tod.  Die 
Obduction  ergab  ein  haselnussgrosses,  kugliges,  syphilitisches  Gumma  auf  der  Mitte 
des  linken  Seitenwandbeines,  ferner  ein  fingerdickes,  2"  langes,  unebenes,  von  der 
Dura  Mater  spinalis  ausgehendes  Gumma,  welches  das  Rückenmark  vom  2. — 5.  Hals- 
wirbel von  links  her  comprimirte.  —  In  der  Vagina  syphilitische  Geschwürsnarben. 
Morbus  Brightii.  — 

Ein  weiterer  Fall,  dessen  syphilitische  Natur  aber  doch  zweifel- 
haft bleibt,  ist  mitgetheilt  von  M'Dowell:  die  Geschwulst,  von  der 
Grösse  einer  Erbse,  war  hart,  die  umgebende  Substanz  erweicht. 
Ferner  hat  Wilks  einen  ähnlichen  Tumor  im  Rückenmark  be- 
schrieben, bei  einer  Person,  welche  gleichzeitig  syphilitische  Narben 
in  der  Leber  darbot. 

Interessant  ist  die  Beobachtung  von  W.  Moxou;*)  ich  schliesse 
dieselbe  hier  an,  weil  der  Verf.  zwar  nicht  eigentlich  gummöse 
Tumoren,  aber  doch  gummöse  Einsprengungen  in  das  erweichte 
Markgewebe  schildert. 

Ein  30 jähriger  Mann,  am  4.  August  aufgenommen  wegen  Paraplegie.  Vor  7  Jahren 
Schanker,  nicht  eiternder  Bubo,  leichter  Hautausschlag.  Vor '5  Jahren  rheumatisches 
Fieber  und  seitdem  zeitweise  rheumatische  Schmerzen.  Vor  6  Jahren  Bruch  des 
linken  Beines,  seither  Schwäche  desselben.  Die  gegenwärtige  Krankheit  begann  vor 
3  Wochen  nach  einem  starken  Durchfall.  Zuerst  hatte  Patient  das  Gefühl  von  Ein- 
geschlafensein im  linken  Fuss  mit  nachfolgender  Dumpfheit  und  Schwäche,  welche  sich 
im  Verlauf  von  2  oder  3  Tagen  über  den  ganzen  Schenkel  erstreckten,  rechts  ähn- 
liche Affection.  In  der  Kreuzgegend  heftige  Schmerzen,  welche  als  Entzündung  der 
Niere  behandelt  wurden,  später  aber  nachliessen.  Zwei  Tage  vor  der  Aufnahme  stellte 
sich  Unvermögen  Urin  und  Stuhl  zu  halten  ein.  Bei  der  Aufnahme  sah  Patient  ge- 
sund aus.  Die  Untersuchung  ergab  folgenden  Befund:  Verlust  des  Gefühls  rechts, 
vom  Hüftbein  abwärts :  links  von  der  Schamfalte  abwärts.  Gefühl  und  Temperatursinn 
in  den  Schenkeln  aufgehoben,  keine  Schmerzen  in  denselben.  Bei  lebhafter  Berührung 
Erregung  der  Reflexaction;  geringe  Bewegungsfähigkeit  in  den  Schenkeln,  Unvermögen 
zu  stehen.  Harnentleerung  nur  mittelst  des  Katheters  möglich.  Schwache  electro- 
muskuläre  Reizbarkeit,  keine  Empfindlichkeit  gegen  den  Strom.  Der  Process  machte 
rapide  Fortschritte.  Gegen  Ende  des  Lebens  zeigten  sich  Abscesse  am  linken  Hinter- 
backen. Tod  unter  starkem  Fieber  am  24.  August.  Bei  der  Section  fanden  sich  skle- 
rosirte  Stellen  am  Schädeldach,  wie  von  alten  Nodis.  Sehr  viel  Pigment  in  den 
Häuten  der  Medulla  oblongata.  Unter  der  Pia  med.  spinal,  mehrere  braune  und 
schwärzliche  Flecken  von  der  Grösse  eines  Gerstenkorns  bis  zu  der  einer  Erbse, 
wo  sich  die  Medulla  spin.  deutlich  fester  anfühlte.  In  dem  obern  Viertel  war  die 
Med.  spin.  deutlich  hart.  Die  erwähnten  Flecken  zeigten  sich  auf  dem  Durchschnitt 
aus  einer  dunklen,  zähen,  schlaffen  Masse  bestehend,  in  deren  Mitte  eine  schmale  Schicht 
gelblichen  elastischen,  weichen  gummösen  Gewebes  sich  befand,  der  Consistenz 
nach  von  der  umgebenden  schwärzlichen  Masse  verschieden.  Einige  fanden  sich  in 
den  hintern,  andere  in  den  Seitensträngen.  Die  äussere  Zone  bestand  mikroskopisch 
aus  Bindegeweben,  mit  zahlreichen  blassen  Kernen,  durchsetzt  mit  reichlichen  Myelm- 
massen,  das  mittlere  gelbliche  Gewebe  bot  dasselbe  Bild,  aber  die  Elemente  waren 
degenerirt.  In  der  Umgebung  zahlreiche  Körnchenzellen,  die  Blutgefässe  in  der  äussern 
Zone  augenscheinlich  mit  Pigment  gefüllt.  In  der  Mitte  des  rechten  obern  Lungen- 
lappens ein  kleiner  pneumonischer  Herd.  Nephropyelitis  dextra;  Cystitis;  syphilitische 
Entzündung  beider  Hoden,  in  jedem  Hoden  zwei  charakteristische  Gummiknoten,  der 
im  Rückenmark  beschriebenen  Bildung  ganz  gleich.  — 


*)  W.  Moxou:  Ueber  syphilitische  Erkrankungen  des  Rückenmarks.  Guy  s  Hosp. 
Rep.  1871.  Vol.  XVI.  p.  217. 
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2)  Syphilitische  Erkrankungen  der  Rückenmarkssub- 
stanz selbst  werden  ebenfalls  angegeben,  indessen  ist  die  Natur 
derselben  doch  zweifelhaft.*)  Insbesondere  existirt  meines  Wissens 
keine  sichere  Beobachtung,  welche  eine  syphilitische  Rückenmarks- 
erweichung darthut,  analog  jenen  relativ  häufigen  Fällen  syphiliti- 
scher Hirnerweichung.  Unter  den  zahlreichen  Fällen  von  Rücken- 
markserweichung konnte  bisher  keine  auf  Syphilis  zurückgeführt 
werden,  es  sei  denn,  dass  man  den  oben  berichteten  Fall  Moxou's 
hierher  zählen  wollte. 

Dagegen  sind  chronische  Rückenmarkserkrankungen, 
Sklerosen  mit  der  Syphilis  in  Zusammenhang  gebracht.  Ich  will 
die  Tabes  (graue  Degeneration  der  Hinterstränge)  nur  vorübergehend 
erwähnen,  weil  die  hier  und  da  aufgestellte  Ansicht,  dass  sie  ge- 
legentlich auf  Syphilis  beruhen  konnte,  bereits  von  verschiedenen 
competenten  Seiten  zurückgewiesen  ist.  Zu  erwähnen  ist  aber,  dass 
andere  Fälle  von  Sklerose  häufig  bei  Lebzeiten  lange  Zeit  als  syphi- 
litische angesehen  wurden.  Lancereaux  berichtet  unter  andern 
einen  merkwürdigen  Fall  von  Sklerose  der  Medulla.  Eine  Frau, 
welche  mit  heftigen  syphilitischen  Kopfschmerzen  ins  Hospital  auf- 
genommen war,  sonst  aber  keine  Symptome  von  Syphilis  darbot, 
gebar  im  6.  Monat  der  Schwangerschaft  Zwillinge,  welche  nur  drei 
Tage  lebten.  Bei  der  Section  fand  man  bei  dem  einen  zwei  kleine 
Tumoren  in  der  Leber,  das  Rückenmark  gesund;  die  Medulla  des 
Anderen  war  hart,  verkleinert,  das  Gewebe  fest,  von  fibröser  Be- 
schaffenheit, die  Farbe  röthlich-grau.  Mikroskopisch  waren  weder 
Nervenzellen  noch  Nervenfasern  in  dem  Gewebe  zu  entdecken.  — 
Hieran  schliesst  sich  ein  Fall  von  Sklerose  und  Zellenatrophie  bei 
einer  syphilitischen  Frau,  von  Charcot  und  Gombault  mitgetheilt: 
Note  sur  un  cas  de  lesions  disseminees  des  centres  nerveux,  observees 
chez  une  femme  syphilitiques.  Arch.  de  physiol.  1873.  II.  v>  142 
und  III.  p.  304:  y 

Obs.  40 jähr.  Frau,  im  Jahre  1849/50  syphilitisch,  1860  Psoriasis  palmaris  und 
plantaris,  durch  Jodkali  beseitigt.  Der  Heilung  folgte  fast  unmittelbar  eine  Affection 
der  linken  Oberextremität,  zuerst  Formicationen ,  lancinirende  Schmerzen,  ein  Gefühl 
der  Zusammenschnurung  in  den  Gelenken,  dann  eine  Schwäche,  welche  bald  soweit 

ortschritt,  um  den  Gang  merklich  zu  beeinträchtigen.  Eine  antisyphilitische  Kur 
blieb  ohne  Erfolg  Langsamer  Fortschritt  und  Paralyse.  -  Januar  1872  intensiver 
Kopfschmerz  mit  Erbrechen,  Erweiterung  der  linken  Pupille,  fibrilläre  Contractionen 

i.  der  sonst  mtacten  Zunge  Die  Arme  und  die  obere  Körperhälfte  frei.  Schmerzen 
itL  7G  ^  6-  Un.d  4n  Dorsalwirbels.  •  Am  7.  Februar  ein  Anfall  von  convul- 
TP^-Lin  Tng6n  (leur  Extremitäten,  stertoröse  Respiration  von  kurzer  Dauer,  in 
den  nächster,  Tagen  mehrere  derartige  Anfälle.  -  10.  Februar.  Lähmung  des  Oculo- 
SeuralSe Zt lmk%s^s:~^  Februar.  Facialislähmung  rechts? Somnulenz; 
Neuralgie  des  Tngeminus;  Neuritis  der  Nn.  Optici;  Lähmung  des  Oculomotorius  und 
Abducens  auch  rech  erseits.  Tod  am  26.  April.  -  Autoplie:  Die  Nn  Optic  ent- 
halten graue  Zuge  die  hintere  Partie  des  rechten  ist  nur  durch  eine  dünne  S£ue  he  i 
durchscheinende  Schicht  repräsentirt.  Der  Pedunculus  zeigt  einen  grauen  Fleck 
dessen  grosser  Durchmesser  parallel  der  Nervenfaserung  läuft.    W  diesem  Plaques 

linken  Fedunculus,  dei  lubercul.  maramillar.,  mehrere  im  Pons  von  graurother  Färbung, 
*)  Fall  von  Syphilis  der  Med.  oblongata.  Virch.  Arch.  Bd.  51.  1874.  Mai. 

Leyden,  Krankheiten  des  IUickonmarks.  II. 
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in  der  Mitte  gelblich.  Ein  grösserer  an  der  Stelle,  wo  der  Trigeminus  entspringt;  auf 
dem  Boden  des  4.  Ventrikels.  —  Das  Rückenmark  betreffend,  so  sind  die  Knochen 
und  die  membranösen  Hüllen  frei.    In  der  Höhe  des  3.  Dorsalnervenpaares  linker- 
seits in  1  Cm.  Höhe  ist  die  seitliche  Partie  des  Rückenmarks  etwas  geschwellt,  knotig 
und  indurirt  für  den  zufühlenden  Finger.    Die  Arachnoidea  ist  an  dieser  Stelle  ver- 
dickt und  schliesst  die  Nervenwurzeln  ein,  welche  deutlich  indurirt  und  atrophirt 
sind.    Weiter  abwärts  ist  der  Seitenstrang  noch  indurirt,  aber  eher  geschrumpft  als 
vergrössert.  Auf  dem  Durchschnitt  erscheint  das  ganze  Gewebe  der  linken  Hälfte  von 
grauröthlicher  Färbung,  homogen,  sehr  gefässreich,  die  graue  Substanz  in  die  kranke 
Partie  hineingezogen.  Weiter  abwärts  auf  den  Seitenstrang  beschränkt,  nach  oben  auf 
die  Hinterstränge  bis  zur  obern  Halspartie.  Nirgends  Erweichung.  —  Mikroskopisch 
im  Centrum  viel  freie  Kerne,  Körnchenzellen,  und  zweierlei  Zellen  (runde  mit  Kern 
und  sternförmige).  Die  periphere  Zone  ist  dicht,  elastisch,  lebhaft  mit  Carmin  gefärbt, 
sehr  reichliches  Bindegewebe  mit  Körnchenzellen,  viel  freie  Kerne  und  auch  zweierlei 
Zellen.  —  Nach  der  Carminfärbung  und  Alcohol-T erpentin-Behandlung  erscheint  die 
Rückenmarksaffection  wesentlich  verschieden  von  der  des  Gehirns,  namentlich  weit 
diffuser  und  nirgends  ein  Herd  in  granulöser  Degeneration.  Weiter  abwärts  nimmt 
der  Seitenstrang  die  Eigenschaft  der  gewöhnliche  Sklerose  an.  —  Die  Diagnose  der 
Syphilis  scheint  dem  Verf.  völlig  sicher  gestellt.  Zur  Sklerose  en  plaques  kann  man 
den  Fall  nicht  zählen,  da  die  charakteristischen  Symptome  der  Sprachstörung  und  das 
Zittern  des  Kopfes  fehlt,  auch  anatomisch  eine  grosse  Verschiedenheit  besteht.  Die 
Sklerose  en  plaques  lässt  lange  Zeit  die  Achsencylinder  bestehen,  aber  hier  war  es 
unmöglich  etwas  davon  zu  finden,  auch  giebt  die  Sklerose  en  plaques  nicht  Veran- 
lassung zu  secundärer  Degeneration.    Die  Läsion  stimme  also  mit  der  Beschreibung 
nicht  nur  von  Lancereaux  sondern  auch  von  Virchow  überein,  ebenso  auch  mit 
der  Beschreibung  von  Moxou.    (Auch  disseminirte  Herde  von  kleinen  Flecken,  die 
hart  sind  und  aus  zwei  Zonen  zusammengesetzt,  eine  bräunliche  periphere,  eine  cen- 
trale gelbe).  —  Dennoch  muss  man  weitere  Beobachtungen  abwarten ,  ehe  man  de- 
finitive Schlüsse  über  die  anatomische  Natur  der  syphilitischen  Myelitis  macht.  — 


Symptome. 

Was  nun  die  Symptome  der  syphilitischen  Rückenmarkserkran- 
kung betrifft,  so  bieten  sie  nach  den  bisherigen  Erfahrungen  wenig 
Charakteristisches  dar.  Die  Diagnose  wird  meistentheils  ver- 
muthungsweise  gestellt,  wenn  sich  während  des  Bestehens  ander- 
weiter offenbarer  syphilitischer  Symptome  oder  nachdem  solche  vor- 
hergegangen, eine  spinale  Lähmung  entwickelt;  der  Erfolg  emei 
antisyphilitischen  Behandlung  bestätigt  die  schon  wahrscheinliche 
Diagnose.  Wie  sehr  indessen  diese  Anhaltspunkte  trügerisch  sein 
können,  beweisen  die  Erfahrungen  über  Hirnsyphilis  M  dws  fflch 
die  Diagnose  nur  selten  über  einen  gewissen  Grad  von  Wahl schein- 
lichkeit  erhebt  und  vielen  Willkürlichkeiten  offen  bleibt. 

Die  Rückenmarksaffectionen,  welche  gewöhnlich  zur  S^phüis 
gerechnet  werden,  bieten  eine  ziemlich  grosse  Mannigfaltigkeit  dai. 

1  Die  Paraplegie,  welche  sich  nach  Art  der  acuten  oder 
subacuten  MyelitisP  entwickelt  und  in  das  chronische  Stadium  über- 
gebenTann.  Solche  Erkrankungen,  wenn  sie  sich  w^d  de^Bej 
ftehens  constitutioneller  Syphilis  entwickeln,  werden  in  dei  Kegel 
als  syphilitische  Lähmungen  angesehen. 

T  Ladreit  de  Lacharriere  in  seiner  vortrefflichen  These 
^A^mi^l^^^  1861,  theilt  folgende  Falle 

von  syphilitischen  Paraplegieen  mit: 
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Obs.  VI:  Indurirter  Schanker.  Angina.  Bheumatoide  Schmerzen.  Augen- 
affection.  Sechs  Monate  später  Paraplegie,  welche  sich  progressiv  entwickelt.  Nächt- 
liche Schmerzen  in  den  untern  Extremitäten  mit  Verminderung  der  Sensibilität. 
Antiphlogistische  Behandlung.  Schwefelbäder.  Hydrotherapie.  Voll- 
kommene Heilung. 

Der  34jährige  sonst  gesunde  Mann  hatte  vor  einem  Jahre  einen  indurirten  Schanker 
aequirirt,  welchem  bald  ein  nicht  eiternder  Bubo  der  linken  Inguinalgegend  folgte. 
Erst  in  der  3.  Woche  begann  er  eine  mercurielle  Behandlung,  welche  er  3  Monate 
lang  fortsetzte.  In  diesem  Zeitraum  entwickelte  sich  Angina,  rheumatoide  Schmerzen 
und  eine  Augenaffection,  wahrscheinlich  Iritis.  —  Sechs  Monate  nach  dem  Erscheinen 
der  ersten  Symptome  begann  er  ein  Vertodten  und  Kriebeln  in  den  untern  Extremitäten 
zu  spüren,  gleichzeitig  mit  einem  Gefühl  von  Ermüdung  und  Kälte  in  denselben.  Diese 
Symptome  steigerten  sich,  waren  aber  niemals  von  einem  Schmerz  in  der  Lendengegend 
oder  von  Gürtelschmerz  begleitet.  Bei  seinem  Eintritt  in  das  Spital,  7  Monate  später, 
fand  sich  Kopf  und  Oberextremitäten  ganz  frei,  die  Wirbelsäule  nirgends  deform  oder 
schmerzhaft.  An  den  untern  Extremitäten  ist  zwar  die  Muskelkraft  und  die  isolirte 
Action  jedes  einzelnen  Muskels  erhalten,  aber  die  Coordination  der  Bewegungen  fehlt. 
Der  Kranke  kann  im  Liegen  das  Bein  erheben,  aber  nur  unter  Zittern  und  Schwanken. 
Der  Gang  ist  unsicher,  zögernd,  bei  geschlossenen  Augen  schwankend  und  schliesslich 
unmöglich.  Die  electrische  Erregbarkeit  links  vollkommen  verloren,  rechts  noch  in 
geringem  Grade  vorhanden.  Die  Sensibilität  überall  etwas  vermindert:  der  Kranke  hat 
das  Gefühl  als  ob  er  auf  Baumwolle  ginge.  Die  Sphincteren  sind  intact.  Die  Arme 
frei,  nur  giebt  Patient  eine  geringe  Taubheit  in  den  Fingerspitzen  an.  Erectionen  und 
Pollutionen  finden  nicht  mehr  statt.  —  Patient  wurde  einer  Behandlung  mit  Jodkali 
unterworfen  (0,50  Grm.  täglich,  doch  musste  man  auf  0,20  heruntergehen  und  konnte 
erst  allmälig  steigen,  nach  14  Tagen  0,75,  nach  25  Tagen  1,50  pro  die).  Gleichzeitig 
alle  2  Tage  ein  Schwefelbad,  später  mit  Hydrotherapie  verbunden.  —  Bei  dieser  Be- 
handlung allmälige  Besserung,  Herstellung  der  electrischen  Irritabilität  und  Heilung 
bis  auf  eine  geringe  Schwäche  im  linken  Bein,  im  Verlaufe  von  5  Monaten.  — 


Obs.  VII:  Schanker,  beiderseitige  Drüsenanschwellung.  Secundäre  Symptome. 
Schmerzen  in  den  untern  Extremitäten.  Paraplepie  mit  Verlust  der  Sensibilität. 
Erfolglosigkeit  der  antisyphilitisehen  Behandlung,  schnelle  Besserung 

durch  Jodkali. 

Ein  33jähriger  Mann,  von  heruntergekommener  Constitution,  hatte  zwei  Schanker 
mit  Drüsenanschwellung.  Zwei  Monate  später  bemerkte  er  auf  dem  Körper  rothe  Flecke 
derenwegen  ihm  Joelquecksilber  und  Sassaparille  verordnet  wurden.  Im  September  des- 
selben Jahres  begann  er  heftige  Schmerzen  zwischen  den  Schultern  zu  spüren,  welche 
des  Nachts  exaeerbirten  und  ihn  hinderten  zu  schlafen.  Ein  Vesicator  brachte  sie 
zum  Verschwmden  aber  2  Monate  später  bekam  er  Schmerzen  in  den  Lenden,  Kriebeln 
m  den  untern  Extremitäten  und  Zuckungen  in  den  Beinen,  Symptome,  welche  sich 
SS  "8,  Z6ig^n-  D*l  GanS  wSrde  ^hwerfällig,  schwankend,  'wie  der  emS 
Rh  1  T  Anderweitige  syphilitische  Symptome  waren  nicht  vorhanden.  Man  wandte 
«lutegel  ad  anum  Schropfkopfe,  zwei  Cauterien  an  die  Sacralgegend  au.  Doch  statt 
den  Sn  h  llte^Tf  dW  MTuskeMt  ei*  Patient  konnte  sich  kaum  mehr  auf 
^SmX^m^^^  Januar  war  Patient,  wie  er  sagte,  bis  zum  Gürtel  ge- 
,SLn  Betndhit  flTT*  zunehmen-  Ma°  ging  jetzt  zu  einer  antisyphi- 
vent  TL  ^ °dk,al1  £m  Sassaparille)  über,  später  Schwefelbäder.  Schon 
k seine "  %IZ  J^lLllGT  Pa       Besserung  und  fühlte  Sensibilität  und  Motilität 

die  sSSbüSS "wnT  Ä  \\  m  Feb''Uar  Sch°n  konnte  er  ohne  Stock  marschiren. 
cne  öensibihtat  war  wiedergekehrt,  nur  das  Harnlassen  war  noch  erschwert.  - 

vnn  S6rhin  fÜhrt  dernS(5lbe  Autor  noch  Sanz  kurze  Beobachtungen 
Jodkali.  Amalien  des  rechten  Auges.   Bapide  Besserung  durch 
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Obs.  XI:  Schanker.  Blennorrhoe.  Paraplegie.  Heilung  durch  Jodkali  und 
Schivefelbäder. 

Obs.  XII:  Urethritis.  Schanker.  Multiple  Drüsenanschwellung,  ulcer'öse  und 
papulöse  Eruptionen.  Paraplegie  mit  Hyperästhesie.  Multiple  Brandschorfe.  All- 
gemeine Schwäche.  Tod. 

Folgende  Beobachtung  theilt  G.  Lewin  mit:*) 

E.  F.,  Kaufmann,  31  Jahre  alt,  aus  gesunder  Familie  stammend,  litt  im  Jahre  1863 
an  einem  harten  Schanker,  wogegen  er  3  Wochen  lang  eine  Schmierkur  gebrauchte. 
Zwei  Monate  später  stellte  sich  ein  papulöses  Exanthem  auf  der  Stirn  ein,  wogegen 
er  5  Wochen  lang  die  Dyondi'schen  Pillen  und  später  Jodkalium  in  Anwendung  zog. 
Acht  Wochen  nachher  Heiserkeit  mit  Schlingbeschwerden.  Jetzt  wurde  ihm  dieZitt- 
mannsche  Kur  verordnet.  Während  des  Schleswig -Holsteinsehen  Krieges  1864  trat 
bei  ihm  nach  anstrengendem  Dienst  als  Soldat  im  feuchten  Lager  plötzlich  eine 
Paraplegie  auf.  In  Folge  einer  grossen  Anzahl  von  Fussbädern  mit  Königswasser, 
später  mit  Mutterlauge  schwand  die  Lähmung  der  rechten,  nicht  aber  der  linken  untern 
Extremität.  Es  gesellte  sich  hartnäckige  Obstruction,  Blasenlähmung  und  Blasencatarrh 
hinzu  —  Im  Juli  1865  wurde  folgender  Status  coustatirt:  Schwächlicher  Korperbau, 
schlaffe  Muskulatur,  mangelnde  Rothe  der  sichtbaren  Schleimhäute.  Myopie  beider 
Augen  Sensorium  völlig  frei.  Druck  auf  die  normal  gestaltete  Wirbelsäule  erzeugt 
keine  Schmerzhaftigkeit.  Beide  ünterextremitäten  von  gleicher  Länge.  In  ruhiger 
Rückenlage  ist  ihre  Gebrauchsfähigkeit  in  durchaus  ungeschwächtem  Zustande  vor- 
handen, wiewohl  die  linke  weniger  energisch  functionirt.  Sensibilität  erhalten.  Bei 
aufrechter  Körperstellung  stützt  sich  Patient  sichtlich  mehr  auf  den  rechten  als  den 
linken  Fuss.  Der  linke  Fuss  wird  beim  Gehen  geschleift,  wodurch  der  Gang  schleppend 
erscheint.  Die  Lähmung  der  Blase  persistirt,  desgleichen  die  hartnäckige  Obstruction. 
Electro-muskuläre  Erregbarkeit  normal.  -  Durch  Jodkali  m  4  Wochen  Besserung  so- 
dann subcutane  Sublimatinjection,  0,0075  =  '/s  Grm.  täglich:  nach  20  Injectionen  auf- 
fällige Besserung,  nach  28  fast  völlige  Heilung. 

Zwei  andere  Fälle  erwähnt  Lewin  nur  kurz:  Apotheker  H.,  41  Jahre,  unarticulirte 
Sprache  verwirrte  Ideen,  Gedächtnissschwäche.  Unvollständige  Lahmung.  -  Sodann: 
27 Shrigei  Arbeiter,  Glossoplegie ,  Apathie,  Parese  des  rechten  Arms.  Catalepsie. 
Retentio  etc.    Besserung  durch  Subhmatbehandlung. 

Endlich  0.  Braus**)  bringt  folgende  Beobachtung  bei: 

No.  96:  38  Jahre  alt.  Im  19.  Jahre  Gonorrhöe,  im  26.  Jahre  Ulcus,  örtlich  und 
mit  Pillen  curirt.  Nachher  mehrere  Male  inficirt,  aber  ^^^^.,Sm^\^J. 
6  Maaten  letzte  Infection  und  zwar  Ulc.  indurat.  Behandlung  theils  orthch  theils 
Lrcurklpillen  Drei  Monate  nach  der  letzten  Infection  Rückenschmerzen  in  der  Gegend 
derTÄTrbel,  Schwere  und  Schwache  in  den  Beinen  gros« 
ln^D-kpir  Patient  magerte  allmäl  g  ab,  bekam  eine  erdfahle  tarbe.  JNacnts  scnnei  ei 
St  fieberte  und T  hatte  grosse  Gemüthsdepression.  Die  Schwäche  ging  dann  auch 
auf  fie  Arm  üoer  G  dächtniss  und  Intelligenz  nie  getrübt,  nur  Unlus zum  Denk« 
imd  Arbeiten  Leber  etwas  vergrössert.  Die  Beine  werden  nachgeschleppt  Druck 
aer  H^de  schwach.  Psoriasis  an  Händen  und  Füssen.  ..I^^Xie  3 
24  Tage,  dann  Kali  jodat.  fortgesetzt.  Beseitigung  sammthchei  Symptome. 

2.  Die  acute  aufsteigend^ 
Ursmw  zurückgeführt  worden.  Chevalefs***)  Fall  betiat  einen 
3  ön  Mann!  der  früher  syphilitisch  war.  spa  er  Diai^oeen 
bekam    Schmerz  in  der  Lumbargegend,  Schwäche  rer  Fusse  so 
daÄchgSige  Lähmung;  Reflexerregbarkeit  gering,  Sensibilität 

^Behandlung  der  Syphilis  mit  subcutanen f^^^J^^ 
*♦)  0.  Braus:  Die  Hirnsyphilis.    Berlin  1873.    p.  Hb. 

Syphl***)  Bullet,  de  therap.  LXXVII.  p.  325. 
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^T' Ferner  ist  von  A.  Rodet**)  ein  bemerkenswerter  Fall 
von  progXiytrTuBkelatrophie  auf  SyP^^kgefahrt 
worden,  weil  die  Affection  durch  Jodkali  geheilt  wurde. 

Ein  56nhri°-er  Junggeselle,  war  syphilitisch  inficirt  gewesen,  hatte  secundäre 
Svmntome  uM  wrde  einer  mercuriellen  Behandlung  unterworfen  Wahrend  der- 
Syroptoüie  una  /"JJf  fl„  j  keit  Benommenheit  des  Kopfes,  dumpfe  Schmerzen  m 
^^0^^^^^  °™  -PideP  Abmagerung  aller  Muskeln 
dfeser  Smiffit  besonders  am  Thorax.  Alsbald  begann  auch  m  der  Unterextremitat 
Äb^SÄSche  Atrophie,  besonders  in  der  Wade,  unter  contmuirlichen 
fibr  iTären  Zuckungeng  Mercur  blieb  ohne  Erfolg,  aber  Jodkali  bewirkte  schnelle  Heilang. 
Rode  nimmt  eine  primäre  Erkrankung  der  vordem  Ruckenmarkswurzeln  an.  -  Eine 
ähaHche  Beobachtung  hat  Niepoc***)  gemacht,  sie  betrifft  eine  seit  3  Jahren  bestjende 
Progressive  Muskelatrophie,  neben  welcher  Syphiliden  bestanden;  Jodkah  heilte  all- 
mZ  den  Ausschlag  und  die  Muskelatrophie.  -  Ich  selbst  beobachtete  vor  einigen  Jahren 
bei  Snw  früher  syphilitischen  Frauensperson  starke  Atrophie  in  den  Extensoren  bei- 
der Vorderarme,  welche  lange  Zeit  durch  Electricität  vergeblich  behandelt  wurde,  aber 
durch  Jodkali  eine  schnelle  merkliche  Besserung  erfuhr. 

Ob  es  sich  in  diesen  Fällen  um  eine  Läsion  des  Rückenmarks 
handelt  ähnlich  dem  oben  berichteten  Fall  von  Gombault,  ob 
überhaupt  in  allen  eine  Affection  des  Rückenmarks  anzunehmen 
sei  oder  eine  periphere  Nervenaffection,  wie  Rodet  will,  ist  nach 
den  vorliegenden  Erfahrungen  nicht  zu  entscheiden. 

4.  Als  Neuropathia  syphilitica  wird  von  Carlo  Ambrisoli 
folgende  Affection  beschrieben:  Gefühl  von  Schwäche  und  Schmerz 
in  den  Extremitäten,  wobei  der  Tast-  und  Muskelsinn  abgestumpft 
sind.  Auch  J.  Frank  spricht  von  einer  Neuropathia  cerebro- 
spinalis syphilitica  sine  materie,  welche  schnell  durch  Jodkali  ge- 
heilt wurde. 

Die  Zeitperiode  im  Verlaufe  der  Syphilis,  wann  die  Rücken- 
marksaffectionen  auftreten  können,  ist  eine  sehr  verschiedene.  In 
einigen  Fällen  geschah  es  bereits  kurze  Zeit  nach  dem  Ausbruch 
der  constitutionellen  Symptome,  gleichzeitig  mit  Symptomen,  welche 
man  zu  den  frühesten  Affectionen  zu  zählen  pflegt.  Gjör  in  Chri- 
stiania  sah  zweimal  unmittelbar  nach  dem  Ausbruch  der  constitutio- 
nellen Symptome  Lähmungen  auftreten,  elfmal  nach  einigen  Monaten 
bis  zu  einem  Jahr,  achtmal  bis  zu  8  Jahren,  einmal  sogar  nach 
16  Jahren.  Zehn  Kranke  waren  mehrere  Male  an  Recidiven  be- 
handelt, die  Uebrigen  nur  einmal.   Anderweitige  Symptome  der 

*)  Ein  Fall  von  acuter  aufsteigender  Paralyse  nach  Syphilis.    Wagner' s 
Arch.  1867. 

**)  Observation  d'atrophie  musculaire  progressive,  de  nature  syphilitique,  guerie 
par  l'iodure  de  potassium.  Un.  med.  1859.  26. 
***)  Union  med.  1853.  Avril. 
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Syphilis  waren  zur  Zeit  des  Ausbruchs  der  Rückenmarkskrankheit 
olters,  aber  durchaus  nicht  constant  vorhanden. 

Man  hat  auch  den  Mercurialismus  als  Ursache  der  Lähmungen 
angeschuldigt.   Indessen  haben  die  sogenannten  Antimercurialisten 
ihre  Vorwurfe  nicht  erweisen  können.  Ueberdies  hat  Yvaren  unter 
41  Fallen  syphilitischer  Erkrankung  des  Nervensystems  14  gefunden 
welche  nie  Mercur  gebraucht  hatten. 


Die  Prognose 

der  syphilitischen  Lähmungen  wird  häufig  zu  günstig  angesehen. 
Keineswegs  gelingt  es  in  allen  Fällen  den  syphilitischen  Process 
zur  Heilung  oder  auch  nur  zum  Stillstand  zu  bringen,  wie  dieses 
von  den  syphilitischen  Hirnerweichungen  genügend  bekannt  ist  und 
auch  aus  den  Autopsieen  syphilitischer  Rückenmarke  hervorgeht. 
Andererseits  ist  auch  daran  zu  erinnern,  dass  nicht  alle  durch 
Mercur  und  Jod  geheilten  Paraplegieen  syphilitische  sind.  Immer- 
hin aber  ist  die  Prognose  syphilitischer  Lähmungen  günstiger,  als 
die  anderer  Rückenmarksprocesse.  Fast  immer  wird  ein  Stillstand, 
gewöhnlich  eine  bedeutende  Besserung  erzielt.  Die  Aussichten  sind 
um  so  besser,  wenn  die  Lähmungen  noch  einem  gewissen  Wechsel 
unterliegen  und  wenn  sie  noch  unvollständig  sind.  Sie  sind  ferner 
besser  bei  jugendlichen  Individuen.  Die  Furcht  vor  Recidiven  be- 
steht hier,  wie  überhaupt  bei  der  Syphilis,  noch  viele  Jahre  lang  fort. 


Die  Therapie 

besteht  vor  allen  Dingen  in  einer  antisyphilitischen  Behandlung 
durch  Quecksilber  oder  Jodkali.  Die  specielle  Anwendungs weise 
(Sigmund'sche  Inunctionskur,  subcutane  Sublimat-Injectionen0,0075 
täglich)  ist  in  den  Special-Werken  nachzusehen.  Zuweilen  werden 
auch  die  Quecksilber-  und  Jodbehandlung  vereinigt,  neben  einer 
kräftigen,  tonisirenden  Lebensweise.*)  Hieran  schliessen  sich  warme 
Bäder,  insbesondere  die  Schwefelbäder  (Aachen,  Baden  etc.).  Alle 
diese  Methoden  haben,  wie  die  in  der  Literatur  niedergelegten  Fälle 
beweisen,  günstige  Erfolge  aufzuweisen,  alle  haben  aber  auch  ge- 
legentlich im  Stiche  gelassen. 

Alsdann  treten  die  Mittel  in  Anwendung,  welche  bei  subacuten 
oder  chronischen  Myelitides  in  Betracht  kommen;  nächst  dem  Jod- 
kali, Tonica,  Eisen,  Strychnin,  anderweitige  Wild-  und  Soolbäder. 
sowie  die  Electricicität. 

Eine  wichtige  Frage  ist  noch  die,  in  welchen  Fällen  eine  anti- 
syphilitische Behandlung  indicirt  ist.  Da  die  Diagnose  nur  selten 
mit  völliger  Sicherheit  gestellt  werden  kann,  so  muss  man  schon 
mit  einer  grossen  Wahrscheinlichkeit  vorlieb  nehmen.    Die  ärzt- 


*)  B.  Brandis:  Grundsätze  der  Behandlung  der  Syphilis.  Berlin  1870. 
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im  Falle  eine  andere  Aetiologie  vorliegt  wie  z.  B  die  Anwendung 
der  Electricität,  der  Gymnastik,  der  Orthopädie  etc. 


VI. 

Die  Mckenmarksaffectioiien  durch  Gifte. 
Iiitoxicationslähmungen. 


Eine  Reihe  von  Giften  wirken  der  Art  auf  das  Nervensystem 
dass  sie  eine  längere  Zeit  anhaltende  Störung  desselben,  am  häufig- 
sten Lähmungen  hervorrufen.  Wir  werden  hier  hauptsächlich  solche 
Gifte  abhandeln,  welchen  der  Mensch  durch  die  Industrie  oder  durch 
die  täglichen  Lebensgewohnheiten  mehr  oder  minder  häufig  ausge- 
setzt ist.  Viele  dieser  Erkrankungen  sind  sehr  lange  bekannt,  wie 
die  Bleilähmungen,  andere  haben  erst  durch  neuere  Industrieen 
Bedeutung  gewonnen,  z.  B.  die  Schwefelkohlenstoff-.  Anilin-Ver- 
giftungen etc.  Viele  entwickeln  sich  ohne  dass  der  Patient  den 
Zusammenhang  ahnt,  also  nach  Art  der  gewöhnlichen  spontanen 
Nervenerkrankungen  und  erst  die  oft  wiederholten  Beobachtungen 
haben  den  Zusammenhang  kennen  gelehrt.  Die  meisten  hierher 
gehörigen  Erkrankungsformen  sind  Lähmungen,  indessen  kommen 
auch  einige  Krämpfe  und  Hyperästhesieen  in  Betracht.  Die  directe 
Ursache  ist  bisher  grösstentheils  unbekannt.  Anatomische  Unter- 
suchungen liegen  nur  wenig  vor  und  ihre  Resultate  sind  noch  un- 
genügend. Sie  wurden  daher  bisher  von  einigen  Autoren  zu  den 
kachektischen  oder  functionellen  Lähmungen  gerechnet,  indessen 
lässt  die  grosse  Beständigkeit  einzelner  Formen,  wie  z.  B.  der  Blei- 
lähmung u.  a.  m.,  wohl  keinen  Zweifel  darüber,  dass  es  sich  um 
dauernde  reelle  Processe  handeln  müsse;  ob  sie  aber  im  Muskel- 
system, in  den  peripheren  Nerven  oder  den  Centraiorganen  gelegen 
sind,  darüber  lassen  sich  in  der  Regel  nur  noch  Vermuthungen 
aufstellen. 

Wir  werden  hier  nur  diejenigen  Gifte  zu  betrachten  haben, 
welche  nach  längerem,  meistenteils  industriellem  oder  habituellem 
Gebrauche  eine  mehr  oder  weniger  lange  bestehende,  meistenteils 
chronische  Erkrankung  des  Nervensystems  bewirken  und  zwar  in 
solcher  Form,  dass  sich  dieselbe  den  spinalen  Erkrankungen  an- 
schliesst.  Diejenigen  Gifte  dagegen,  welche  direct  auf  das  Nerven- 
system einwirken  und  dasselbe  bei  Intoxicationen  direct  und  wesent- 
lich ergreifen,  wie  z.  B.  Curare,  Strychnin,  Nicotin  u.  A.  werden 
wir  ausser  Acht  lassen. 
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Da  hier  ein  innerer  Zusammenhang  nicht  besteht,  so  kann  die 
Reihenfolge  nur  eine  zufällige  und  willkürliche  sein. 

1.  Rückenmarksaffectionen  durch  Alcohol. 

Die  toxischen  Wirkungen  des  Alcohols  äussern  sich  vorzugs- 
weise im  Bereiche  der  Hirnfunctionen.  Die  acute  Intoxication,  der 
Rausch,  betrifft  vorwiegend  das  Gehirn,  die  Functionen  des  Rücken- 
marks sind  nur  in  so  weit  gestört,  als  die  Coordination  und  die 
Empfindung  des  Gleichgewichts  leidet.  Selten  treten  beim  Rausch 
Erscheinungen  ein,  welche  deutlicher  die  spinalen  Functionen  be- 
treffen. Indessen  giebt  es  Individuen,  insbesondere  aber  gewisse 
Arten  alcoholischer  Getränke,  z.  B.  gewisse  Weinsorten,  bei  welchen 
viel  weniger  deutlich  die  Aufregung  und  die  Alteration  des  Sen- 
soriums  hervortritt,  als  eine  Schwerfälligkeit  und  Steifigkeit  im 
Kreuz  und  in  den  Beinen,  so  dass  das  Aufstehen  und  Gehen  schwer, 
ja  selbst  vorübergehend  unmöglich  wird.  Eine  solche  paralytische 
Schwäche  kann  einige  Stunden,  aber  auch,  wie  ich  selbst  gesehen 
habe,  einige  Tage  anhalten. 

Auch  die  Effecte  des  chronischen  Alcoholismus  äussern 
sich  vorzüglich  in  Betreff  des  Gehirns.  Ich  erinnere  an  das  De- 
lirium tremens,  die  zuweilen  sich  entwickelnde  Dementia,  an  die 
anatomischen  Veränderungen  der  Pia  M.  cerebr.  (Oedem,  Trübung) 
der  Dura  (Pachymeningitis  haemorrhagica),  der  Alteration  der  Hirn- 
gefasse.  Seltener  sind  Störungen  in  den  Rückenmarksfunctionen 
bei  chronischem  Alcoholismus,  indessen  kommen  sie  doch  häufig 
genug  zur  Erscheinung,  um  unser  Interesse  zu  erregen. 

a)  Bekannt  und  gewöhnlich  ist  der  Tremor  alcoholicus 
Iremor  potatorum,  der  hier  erwähnt  sei,  obwohl  die  physio- 
logische Ursache  desselben  nicht  bekannt  ist.    Indessen  wird  das 
Zittern  m  der  Regel  den  spinalen  Symptomen  angeschlossen. 

^  SS??,  isi  ?ine  förmliche  Paralyse  in  Form  der  Para- 
plegie  Wilks*)  hat  unter  dem  Namen  Alcoholic  Paraplegia  eine 
hZZ  w  cbronisCüen  Alcoholismus  beschrieben,  welche  besonders 
naung  bei  Frauen  vorkommt:  unter  dem  Auftreten  schmerzhafter 
Empfindungen  nimmt  die  Kraft  der  Beine  ab,  der  Gang  wird  un- 

r'fl^h!ep/en^  Vergehend  selbst  unmöglich.   Zuweilen  be- 

Gehende  ^.  c?olisi;us  £esehen  zu  haben'  Vorüher- 

fchtet    Auch  T  ^  ,Zu?ta.nde  habe  ich  ^ch  einige  Male  beob- 

"5  ÄraÄ  Ä  fsf*       daSS  ^  H«thesie  -weilen 

nicht'LharftttpijL^1,  £äu£er  ist  von  der  Paralytischen  Form 
uWsÄt  gZ  m  d6n-,  D?F  GanS  wird  unsicher,  die  Bewegungen 

*)  Lancet  1872.  I.  No.  10. 
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unsicher  und  beim  Gehen  wird  das  Gleichgewicht  nur  schwer  be- 
wahrt. Topin ard*)  hat  einige  solche  Beobachtungen  mitgetheilt. 
Ganz  exquisit  und  zweifellos  sind  namentlich  zwei  Beobachtungen 
von  Bourdon  (Arch.  gener.  1861.  p.  515)  und  von  Mance  (Soc.  med. 
des  höpit.  Mai  1862.).  Auch  Jaccoud  (1.  c.  p.  630)  zählt  unter  den 
Ursachen  der  Ataxie  den  chronischen  Alcoholismus  auf. 

d)  Die  häufigste  und  daher  wichtigste  ist  eine  andere  Erkrankung, 
welche  Leudet**)  als  die  hyperästhetische  Form  des  chro- 
nischen Alcoholismus  genauer  geschildert  hat.  Diese  Form 
äussert  sich  in  einer  lebhaften  Hyperästhesie  der  Haut,  am  stärk- 
sten an  den  untern  Extremitäten,  weniger  am  Rumpfe,  selten  die 
obere  Körperhälfte  und  die  Arme  ergreifend.  Die  Empfindlichkeit 
ist  so  lebhaft,  dass  die  Patienten  beim  Kneipen,  Drücken  der  Haut 
und  Muskeln,  ja  mitunter  schon  bei  massiger  Berührung  zusammen- 
fahren: auch  die  Wirbelsäule  bietet  öfters  auf  Druck  an  verschie- 
denen Stellen  eine  analoge  Empfindlichkeit  dar.  Die  spontanen 
Schmerzen  sind  dabei  sehr  massig.  Gewöhnlich  geht  der  Hyper- 
ästhesie ein  tief  sitzender  Schmerz  in  den  Beinen  vorher  welcher 
den  Gang  erschwert.  Selten  besteht  neben  der  Empfindlichkeit  aul 
Druck  und  Kneipen  eine  Analgesie  oder  gar  Anästhesie  der  Haut. 

Die  Muskelkraft  kann  bei  dieser  Hyperästhesie  ganz  intact 
sein,  indessen  in  der  Regel  ist  sie  abgeschwächt,  der  Gang  un- 
sicher und  zitternd,  die  Muskelkraft  wenig  ausdauernd,  zuweilen 
kommt  es  zu  wirklicher  Paralyse  oder  zu  der  eben  besprochenen 
Ataxie,  oder  selbst  das  Gehen  ist  eine  Zeit  lang  m  Folge  der  grossen 
Schmerzhaftigkeit  unmöglich.  Crampi  und  Zuckungen  sind  haunge 
Begleiterscheinungen. 

Man  wird  der  Ansicht  Leudet's  beistimmen  können  dass  es 
sich  bei  dieser  Affection  um  eine  spinale  Erkrankung  handelt  aber 
die  pathologisch- anatomischen  Erfahrungen  genügen  nicht,  um  es 
mit  Sicherheit  zu  erweisen.  Am  wahrscheinlichsten  scheint  es,  da  s 
es  eine  meningeale  Affectionen  ist.  Sowohl  die  ausgesprochene 
gyperäsSells  der  oft  günstige  Verlauf  stehen  mit  einer  solchen 
Alteration  am  besten  im  Einklänge  überdies  wissen  wn  das 
beim  chronischen  Alcoholismus  nicht  allem  die  Hirnhäute  chi^sch 
entzündliche« 

^^^J^yX^^^^üb  interna 

spSs  haemorrhagica)  bei  Potatoren  ^^X^eniSt 
bisher  so  selten  beobachtet,  dass  sie  bei  den  häufigen  1  allen jenei 
Hvnerasthes ie  derSäufer  nicht  wohl  regelmässig  vorausgesetzt  wer- 
?p?kann    Abe7  auch  andere  Formen  chronischer  Meningitis  sind 

bestehend  ^eÄ^g 
der  Pia  und  Dura,  oder  auch  der  dem  Oedem  dei  Pia  cereoraiib 
entsprechenden  Hydrorrhachis. 

*)  De  l'ataxie  locomotrice.  Paris  1864.  p.  41— 47.  chr0mque  et  de 

**   Etüde  clinique  sur  la  forme  hyperesthesique  de  1  alcooh sm  '  ctaomque 
sa  relation  avec  les  maladies  de  la  moelle.  Arch.  gener.  1867.  p.  1  S». 
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Der  Verlauf  der  chronischen  Rückenmarksaffectionen  bei  Al- 
coholismus  ist  im  Ganzen  günstig1.  Die  Symptome  aller  Formen  er- 
mässigen  sich  bei  zweckmässigem  Verhalten  meist  ziemlich  schnell 
und  gehen  nach  mehreren  Wochen  und  Monaten  in  Heilung  über. 
Nur  der  Tremor  ist  meist  unheilbar.  Die  Fortsetzung  des  Alcohol- 
genusses  ist,  wie  bekannt,  die  Klippe,  an  welcher  die  therapeuti- 
schen Bestrebungen  scheitern,  von  woher  Recidive  und  Fortschritte 
der  Krankheit  kommen.  Schliesslich  bleibt  dann  gewöhnlich  eine 
Unsicherheit  und  Schwäche  der  Unterextremitäten  zurück. 

Die  Therapie  besteht  vor  allen  Dingen  1)  in  der  Entziehung 
der  Alcoholien,  eine  Indication,  welche  eben  schwer  auf  einige  Zeit, 
auf  die  Dauer  fast  niemals  durchzuführen  ist.  —  2)  Tonica:  China, 
Eisen,  kräftige  Nahrung,  gute  Luft.  —  3)  Warme  Bäder.  —  4)  Elec- 
tricität.  —  5)  Von  besonderen  Mitteln,  die  empfohlen  sind,  nennen 
wir  Bromkalium,  Nux  Vomica;  —  symptomatisch  die  Narcotica.  — 

Besondere  Wirkungen  werden  von  einigen  französischen  Autoren  dem  Kirsch- 
wasser  und  dem  Absinth  zugeschrieben.*)  Gaudon  erzählt  folgende  Beobachtung: 
„Am  13.  April  1861  legte  sich  ein  Landmann  von  ca.  30  Jahren,  während  er  seine 
Schweine  hütete,  in  den  Graben  und  blieb  einen  Theil  des  Abends  daselbst  liegen 
Iii  der  darauf  folgenden  Nacht  bekam  er  heftige  Schmerzen  im  Unterleibe  und  nahm 
em  halbes  Glas  Kirsch,  jedoch  ohne  Erleichterung.  Morgens  ging  er  in  seinen  Wein- 
berg um  den  Schmerz  durch  einen  Spaziergang  zu  besänftigen,  bekam  wieder  heftige 
Kolik  mit  Ausleerung  kehrte  gegen  10  Uhr  Vormittags  zurück  und  nahm  wieder  50 
bis  bO  (jito.  Kirsch:  %  Stunden  später  nahm  er  auf  den  Rath  eines  Nachbarn  noch 
ein  Glas  gewärmten  Kirsch  mit  Zucker  auf  einen  Zug.  Die  Schmerzen  wurden  immer 
arger,  t ■ormicationen  und  Absterben  in  der  Lendengegend  begann  sich  einzustellen. 
Kaum  V2  Stunde  später  nahm  er  noch  ein  halbes  Glas.  Wenige  Minuten  darauf  er- 
hob sich  Patient  von  heftigen  Schmerzen  gequält,  vom  Stuhle,  um  sich  zu  Bett  zu 
legen,  aber  an  demselben  angelangt  sanken  die  Füsse  unter  ihm  zusammen,  er  fiel 
Tod  SS  an  «6n  Ur?t<31'£  Extremitäten>  Bl^e  und  Rectum.  Intensives  Fieber. 
aZ  ,age?;-  ~;Der  Zusammenhang  der  letzten  schweren  Erscheinungen  mit 

nZv ,  Si  \  68  Kirs,chwa*sers  1S*  whl  nicht  über  allen  Zweifel  erhaben.  Indessen 
EL  önige  andere  Beobachtungen  über  eine  besondere  Wirkung  dieses  Ge- 
tränkes vor.  Bonneuil  giebt  folgende  Beobachtungen  an:  1)  ein  iunge?  Mann  hatte 

3  .  nahm  ?.r  noch  mehrere  Dosen  desselben  Getränkes  und  beklagte  sich 
Äu&Ä°ber  !f  ^fte  Lendenschmerzen,  Taubsein  der  untem  ExStl ten 
de MotiliS  und  it  rh  haft"1-  Schmerz  im  Unterleibe,  vollständige  Paraplegie 
9  Tag ohr, k  unwillkur  iche s  Harnentleerung.  Lebhaftes  Fieber.  Tod  am 
Kind dem ™ ?  5  6106  Besserung  der  Symptome  eingetreten  war.  -  2)  ein  14  jähr 
mV,'  so  dasTSan  zu^?  lC,\gJ°S^  M<T  K\rsch  g^en  hatte,  bekam'  schwere  Zu" 
kommen  war      LnWr       ffft  *]l*m  das  Kind  starb>  ehe  ärztliche  Hülfe  ge- 

besMderes  **  - 

Alcohobsls^cn^eÄ  an  <ler  bei  chronischem 

meisten  Eile« ^dieser  feilend  ?  lD  i V'lTK  bescl"'ldig'-  ^xich  ich  habe  in  den 
liebe  Absmlh  tÄ„  .Äch  tläj?  7  I"*™  e'uirt' ,dass  di»  ™™<*n  mit  Vor- 

Än« 

deses'.'  GazUtd.:  SSa  UM   No't' *  ^  VV  Ki'Sch'  4 

and  ebservatiens  en  absintb  and  absintb SmeT  B„°s,"  med!  J^m.  ° '  * '  ^°™<"^ 
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2.  Die  Lähmungen  durch  Kohlenoxydvergiftung. 

Das  Auftreten  von  Lähmungen  nach  Kohlendunstvergiftungen 
scheint  schon  vor  langer  Zeit  beobachtet  zu  sein:  indessen  hat 
H.  Bourdon*)  zuerst  in  seiner  Inauguralthese  den  Gegenstand  lite- 
rarisch bearbeitet:  „Ich  habe",  sagt  er,  „beobachtet,  dass  Personen, 
welche  durch  Kohlendunst  asphyktisch  waren,  während  mehrerer 
Monate  nicht  nur  einfache  Muskelschwäche,  sondern  wirkliche  Para- 
lysen eines  Gliedes  oder  einer  Körperhälfte  darboten.  Bourdon 
beschreibt  sehr  mannigfache  Formen  dieser  Lähmungen:  1)  Paralyse 
des  rechten  Armes  bei  einem  14jährigen  Mädchen;  die  Lahmung 
besserte  sich,  blieb  aber  bestehen  und  führte  zu  leichter  Atrophie  — 
2)  30iährige  Frau:  Paralyse  der  rechten  Oberextremitat.  —  d)  Bei 
einem  iungen  Manne  Paralyse  des  Vorderarms  und  der  Hand  im 
Bereiche  des  N.  Radialis  mit  Atrophie,  ähnlich  der  Bleilahmung: 
keine  Besserung.  -  4)  Hemiplegie.  -  5)  Hemiplegie  mit  Contractu!-, 
Tod  Beginnende  Erweichung  der  Windungen.  —  6)  Allgemeine  ±*aia- 
lvse  mit  Dementia  (ein  Fall  von  Ferras,  ein  anderer  von  Malgaigne, 
betreffend  ein  junges  Mädchen).  -  7)  Paralyse  von  kurzer  Dauer  - 
8)  Paraplegieen  verschiedenen  Grades.  -  Portal  erzahlt  von 
einem  Mädchen,  welches  im  Bette  asphyktisch  gefunden  wurde,  wie- 
der zu  sich  kam  und  erst  nach  sechs  Tagen  wieder  gesund .  wurde 
Sie  konnte  einige  Tage  nicht  auf  den  Füssen  stehen  und  tuhlte  in 
den  untern  Extremitäten  ein  beträchtliches  Abgestorbensein  Der- 
sele  Autor  sah  einen  22jähr.  Mann  welcher  eine  grosse »Stäche 
des  Gedächtnisses  davon  trug  und  bei  welchem  g^eitig  die 
untern  Extremitäten  paralytisch  waren    so  dass  er  n  cht  stehen 
konnte    In  Folge  von  kalten  Bädern  etc.  erholte  er  sich,  jedoch 
Ägsam    Als  er  ausging  zitterten  ihm  die  Beine  und  gewannen 
erst  allmälig  ihre  Kraft  wieder. 

Äection  def  rß»-J— S  ta  den 
Tdet  TrigÄ  10  "ach  der  Asphyxie.  Auch 
pSE   Decubitus  ist  beobachtet  und  in  einem  Falle  partielle 
Phorea -  T  e  ssier  theilt  eine  Beobachtung  an  einen,  jungen  Madche 
Sit   velchf  einige  Stunden  nach  der  Asphyxie ^mcht «fta,  Fussen 

S;^  pÄWÄ  MSS^rL 

0  Des  paralysies  consecutives  ä  l'asphyxie  par  la  vapeuv  de  Charbon.  These. 


* 

Paris  1843. 


Vüeber  die  Vergiftung  durch  Kohlenoxydgas.  Virch.  Arch.  1864.  XXX. 
p.  525—568. 


■vasom 

Mai 

*** 
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Rückenmarks  an,  Baur*)  Bewegungs-  und  Empfindungslosigkeit  der 
rechtsseitigen  Extremitäten,  welche  sich  allmälig  besserte. 

Die  Ursache  dieser  interessanten  Lähmungen  scheint  auf  pal- 
pablen  anatomischen  Veränderungen  zu  beruhen,  wie  solche  wenig- 
stens in  mehreren  Fällen  gefunden  worden  sind.  Der  Sitz  derselben 
sind  theils  die  peripheren  Nerven,  theils  das  Gehirn  und  vermuth- 
lich  auch  das  Rückenmark.  Die  Betheiligung  der  peripheren  und 
vasomotorischen  Nerven  hat  besonders  Leudet  betont  und  folgende 
interessante  Beobachtung  gegeben:  in  Folge  einer  kurzen  Kohlen- 
dunst-Asphyxie  trat  Schmerz  im  rechten  Bein,  dem  Verlauf  des 
Ischiadicus  folgend,  ein,  dann  Paralyse  der  Extensoren,  weiterhin 
absoluter  Verlust  der  Motilität  im  rechten,  später  auch  im  linken 
Bein,  endlich  wurden  auch  die  Oberextremitäten  und  das  Gesicht 
ergriffen.  Tod  unter  Delirien.  Man  fand  bei  der  Autopsie  Gehirn 
und  Medulla  oblongata  intact,  dagegen  Neuritis  des  N.  ischiadicus 
dexter,  der  um  ein  Drittel  dicker  war  als  auf  der  andern  Seite, 
sein  Neurilem  injicirt,  verdickt,  hart;  diese  Erkrankung  hatte  nur 
die  Ausdehnung  von  einem  Zoll,  der  übrige  Ischiadicus  war  ge- 
sund. Verf.  nimmt  an,  dass  die  Neuritis  das  Primäre  gewesen  und 
sich  auf  Rückenmark  und  Gehirn  fortgesetzt  habe.  —  Zahlreicher 
sind  die  Beobachtungen  von  Gehirnaffectionen.  Ausser  dem  obigen 
Fall  5  von  Bourdon  hat  Andral  eine  lehrreiche  Beobachtung 
publicirt:  Nach  einer  Kohlendunstvergiftung  blieb  Kopfschmerz 
zurück:  einen  Monat  später  trat  plötzlich  Verlust  des  Bewusstseins 
und  der  Bewegung  ein,  nach  etwa  20  Stunden  der  Tod.  Man  fand 
eine  Erweichung  der  mittleren  Partie  der  Hemisphäre.  Neuerdings 
hat  Th.  Simon**)  ebenfalls  Fälle  von  Hirnerweichung  nach  Kohlen- 
dunstvergiftung beobachtet  und  sich  dahin  ausgesprochen,  dass  selbst 
nach  einem  längeren  Zwischenraum  der  Zusammenhang  zwischen 
der  Encephalomalacie  und  der  vorhergegangenen  Vergiftung  sehr 
wahrscheinlich  sei.  —  Von  Erkrankungen  des  Rückenmarks  habe 
ich  anatomische  Erfahrungen  nicht  auffinden  können. 

Wie  diese  auffälligen  und  merkwürdigen  Folgen  der  Kohlen- 
oxidvergiftung zu  Stande  kommen,  lässt  sich  mit  Sicherheit  noch 
nicht  sagen.  Doch  halte  ich  es  nicht  für  unwahrscheinlich,  dass 
capilläre  Blutungen  das  Primäre  sind,  zu  welchen  weiterhin  eine 
entzündliche  Reaction  hinzutritt.  In  einem  Falle,  wo  ein  Mädchen 
oÜno13  Jahren  durcn  Kohlenoxyd  asphyktisch  geworden  und  nach 
24  Stunden  unter  den  Erscheinungen  von  Tetanus  und  Trismus  ge- 
storben war,  ohne  aus  dem  Coma  zu  erwachen,  fand  sich  in  der 
linken  Grosshirnhemisphäre  ein  Herd  von  punktförmigen  capillären 
Blutungen  und  auch  im  Rückenmark  wurden  zerstreute  punktförmige 
Extravasate  in  der  grauen  und  weissen  Substanz  gefunden,  ohne 
dass  weder  frisch  noch  nach  der  Erhärtung  eine  sonstige  Alteration 

blatt.  *i868n  30  1  ^  Vergiftung  durch  Kohlenoxydgas.  Würterab.  med.  Oorrespondönz^ 
Üm^^J^l^tAT1  KoWdun8tW^'  Arch-  f-  Ps*chiatrie  * 
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der  Substanz  nachzuweisen  war.  Bei  Thierexperimenten  sind  bis- 
her analoge  Beobachtungen  nicht  mitgetheilt  worden. 

Der  Verlauf  der  Kohlenoxydlähmungen  ist,  wie  die  obigen 
Beispiele  ergeben,  keineswegs  immer  ein  günstiger.  Nicht  nur  er- 
folgte öfters  der  Tod  noch  unter  der  Einwirkung  allgemeiner  In- 
toxicationssymptome,  sondern  auch  die  Lähmungen  für  sich,  nament- 
lich die  encephalitischen,  können  zum  lethalen  Ausgange  führen. 
In  manchen  Fällen  bestand  die  Lähmung  ungeheilt  fort,  in  anderen 
heilte  sie  erst  nach  Jahre  langem  Verlaufe.  Ich  selbst  beobachtete 
einen  Mann,  welcher  nach  einer  anscheinend  leichten  Vergiftung 
über  ein  Jahr  lang  eine  bedeutende  motorische  Schwäche  und  psy- 
chische Verstimmung  zurückbehalten  hatte.  Daneben  giebt  es  aber 
auch  nicht  selten  leichte  Fälle  von  Lähmungen,  welche  in  wenigen 
Wochen  geheilt  werden. 

Die  Behandlung  hat  zunächst  die  Asphyxie  und  deren  un- 
mittelbare Folgen  zu  bekämpfen.  Die  directe  Behandlung  der  Läh- 
mungen geschieht  nach  allgemeinen  Grundsätzen  durch  Anwendung 
der  Tonica,  Electricität,  Bäder.  — 


3.  Lähmungen  durch  Schwefelkohlenstoff» 

In  den  Kautschukfabriken  entwickelt  sich  der  Schwefelkohlen- 
stoff in  Dampfform  und  wird  von  den  Arbeitern  eingeathmet.  Del- 
pech*)  zeigte  zuerst,  dass  hierdurch  Lähmungen  und  Anästhesieen 
entstehen  können,  welche  an  den  untern  Extremitäten  beginnen  und 
sich  nicht  selten  mit  Muskelzittern,  Atrophie,  Anästhesie  und  psy- 
chischen Störungen  verbinden.  Neue  Beobachtungen  hat  Gourdon**) 
mitgetheilt.  Ein  weiterer  Fall  von  M.  Bernhardt***)  betrifft  ein 
22jähriges  Mädchen,  welches  seit  sechs  Wochen  in  einer  Kautschuk- 
fabrik arbeitete:  sie  erkrankte  unter  Ohnmächten.  Verwirrtheit. 
Dementia,  gestörter  Sprache,  Schwäche  der  Beine,  Zittern,  allge- 
meiner Gefühllosigkeit.  Patientin  konnte  kaum  und  nur  kurze  Zeit 
stehen,  sie  sank  alsdann  passiv  zusammen.  Die  Affection  besserte 
sich  ziemlich  schnell,  zuerst  die  Schwäche,  dann  die  Anästhesie  der 
Unterextremitäten.  —  Bergeron  -  Levyf)  beobachtete  Anästhesie 
der  Cornea;  Flies s  einen  Mann  mit  Lähmung  der  Unter extremitaten, 
geringer  Affection  der  Arme  und  gleichzeitiger  Mydriasis:  Heilung 
durch  den  constanten  Strom.  m  ; 

Anatomische  Ursachen  dieser  Lähmungen  sind  bisher  nicht  be- 
kannt.   Auch  die  Thierexperimente  geben  keinen  Aufschluss. 


*)  Union  med.  1856.  No.  66  und  später:  Industrie  du  eaoutchouc  Souffle.  Re- 
cherchessur Fintoxication  speciale,  que  deterinine  le  sulphure  de  carbone.  Annal. 

cVhygiene  publ.  etc.  1863.  p.  65/183.  narhma    Th.^e  de 

**)  Paul  Gourdon;  De  l'intoxicatiou  par  le  sulfure  de  carbone.    ihese  ae 

^JPfueber  einen  Fall  von  Schwefelkohlenstoffvergiftung.  Berl.  klin.  Wochenschrift. 

1871.  No.  2.  ,  ... 

t)  Gaz.  des  hopit.  1864.  p.  443. 
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4.  "Vergiftung  durch  Nitrobenzin. 

Lähmungsartige  Zustände  durch  Nitrobenzinvergiftung  haben 
erst  seit  etwas  mehr  als  einem  Jahrzehnt  die  Aufmerksamkeit  er- 
regt. Im  Jahre  1870  wurden  vier  Fälle  publicirt,  von  denen  einer 
lethal  verlief.  Neuerdings  hat  Ewald  zwei  Fälle  aus  der  Frerichs- 
schen  Klinik  mitgetheilt.*)  Die  Symptome  waren  im  Allgemeinen 
übereinstimmend;  sie  bestehen  in  blauer  Färbung  des  Gesichts, 
Leibschmerz,  Zuckungen  in  Händen  und  Armen,  Trismus  und 
Nackenstarre,  fibrillären  Muskelzuckungen,  Bewusstlosigkeit. 


5.  Durch  Copaiva-Balsam. 

Von  Interesse  sind  einige  Beobachtungen  von  Lähmungen  durch 
den  Gebrauch  von  Copaiva-Balsam.  Pidoux  sah  einen  jungen 
Mann,  welcher  in  Folge  übermässigen  Gebrauches  von  Copaiva- 
Balsam  eine  schwere  Paralyse  mit  spastischer  Contractur  fast  des 
ganzen  Körpers  davon  trug.  Eine  analoge  Beobachtung  machte 
Maestri:**)  ein  37 jähriger  Mann  nahm  einer  Gonorrhöee  wegen 
Copaivabalsam  und  Cubeben  in  so  starker  Dosis,  dass  sie  das  Vier- 
fache des  Verordneten  betrug.  Etwa  10  Tage  nach  Beginn  dieser 
Behandlung  stellte  sich  Kopfschmerz,  Schwindel,  unsicherer  Gang, 
Zusammenschnüren  im  Halse,  Schmerz  und  Steifigkeit  der  Hais- 
und Kiefermuskeln  ein;  hierzu  gesellte  sich  Zittern,  krampfhafte 
Muskelcontractionen,  Kompilationen,  die  Haut  war  heiss,  der  Kopf 
turgescirend ,  nur  die  untern  Extremitäten  kalt:  die  Schwäche  der 
untern  Extremitäten  erreichte  einen  solchen  Grad,  dass  Patient  sich 
nicht  auf  den  Füssen  halten  konnte :  in  den  Muskeln  des  Ober-  und 
Unterschenkels  leichte  Contractur;  an  den  Partieen,  welche  Sitz  der 
Schmerzen  sind,  besteht  Hautanästhesie.  Die  Anwendung  der  Anti- 
phlogistica  blieb  ohne  Erfolg;  durch  Electricität  wurde  völlige  Hei- 
lung erzielt.  — 

6.  Vergiftung  durch  Mutterkorn.  Ergotismus. 
Raphania.    Convulsio  cerealis.***) 

Diese  Krankheit,  welche  früher  in  grosser  epidemischer  Ver- 
breitung aufgetreten  ist  und  das  grösste  Aufsehen  zu  einer  Zeit 
erregte,  als  man  ihre  Ursache  noch  nicht  sicher  kannte,  gehört 
lieute  last  der  Geschichte  an,  sie  kommt  nur  noch  selten  und  nur 
vereinzelt  zur  Beobachtung.  Es  ist  unzweifelhaft  erwiesen,  dass 
deUoenuss  eines  durch  Mutterkorn  (Seeale  cornutum)  verunreinigten 

**J  Serl,  kl.in'  Wochenschrift.  1875. 

Ga?  med  d™ Paris Sff!*  prod.ucte  Par  ]}h™  .de  Copahu,  et  guerie  par  l'electricite. 

V     ,    s  18T58/  r  Gazetta  med.  italiana.  1857. 
»MrfJj    ?lr?.:  Lehrbuch  der  Nervenkrankheiten,  p.  500.  -  Taube-  Die  Ge- 
831    183?  Kne^kTkheit  Göttin?en  1782-  -  WagJer  u.  Hufe  and's  Journal. 
PlinVe    Ve^ftunie tZHT  r  Studien  Über  den  Ergotismus.  Marburg  1856.  - 
ja  ssc  rift  f6  fÄ  VIII  ^  ^ J  ^tterkornhaltigen  Brotes,  v.  H  o  Ab  Viertel- 
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Roggens  die  alleinige  Ursache  der  Kriebelkrankheit  ist.  Seit  dieser 
Erkenntniss  hat  man  sich  vor  dem  Genuss  der  schädlichen  Substanz 
zu  schützen  gewusst.  Nur  selten  geschieht  es  noch,  dass  arme  und 
indifferente  Leute  Brot  aus  dem  so  verunreinigten  Roggen  bereiten 
und  gemessen.  Dies  ist  auch  in  der  Nothstandszeit  der  Provinz 
Ostpreussen  1867  —  68  der  Fall  gewesen,  in  Folge  dessen  mehrere 
Fälle  von  Ergotismus  auf  der  med.  Klinik  zu  Königsberg  zur  Be- 
obachtung kamen,  z.  B.  vier  Fälle,  die  einer  und  derselben  Familie 
angehörten.  Die  Entwicklung  dieser  Fälle  stimmte  mit  den  An- 
gaben der  früheren  Autoren  überein,  nur  boten  sie  ein  auffälliges 
Symptom  dar,  welches  ich  früher  nicht  erwähnt  finde,  nämlich  eine 
sehr  intensive  und  verbreitete  Muskelatrophie  der  obern  und  untern 
Extremitäten,  vorzüglich  der  Vorderarme  und  Unterschenkel. 

Die  Symptome  der  Krankheit  bestehen  in  einem  eigenthüin- 
lichen  Gefühl  von  Kriebeln,  von  Ameisenkriechen  (wovon  die 
Affection  ihren  Namen  hat)  nebst  convulsivischen  klonischen  Muskel- 
zuckungen und  Schwäche  der  Beine.  Zuerst  pflegen  die  Formi- 
cationen  in  den  Fingerspitzen  aufzutreten  und  sind  von  Hautan- 
ästhesie begleitet.  Sie  verbreiten  sich  sodann  auf  die  Hände,  Arme 
und  Beine,  zuweilen  selbst  auf  Gesicht  und  Zunge.  Die  Hände 
und  Füsse  werden  gekrümmt,  Zehen  und  Finger  eingeschlagen. 
Das  Handwurzelgelenk  krümmt  sich,  so  dass  die  Hand  nach  Rom- 
berg1 s  treffendem  Vergleich  die  Form  eines  Adlerschnabels  erhält. 
Weiterhin  werden  auch  Vorder-  und  Oberarm  in  dieselbe  Verkrüm- 
mung hineingezogen,  auch  die  Unter-  und  Oberschenkel,  zuweilen 
nehmen  selbst  die  Nackenmuskeln  Theil.  Die  Krämpfe  sind  Morgens 
am  stärksten,  lassen  Nachmittags  nach  und  sind  von  heftigen 
Schmerzen  begleitet.  Die  Haut  ist  blass,  erdfahl.  Die  Functionen 
der  Respiration  undCirculation,  der  Nieren  und  des  Darms  sind  mtact. 

In  sehr  ausgeprägten  Fällen  sind  die  Unterextremitäten  ge- 
lähmt die  Arme  zittern,  es  besteht  hochgradige  Anästhesie  der 
Haut '  Selten  kommt  es  zu  Krämpfen  von  epileptiformem  Charakter, 
selten  treten  Delirien  und  ein  blödsinniger  Zustand  auf.  Taube 
beschreibt  eine  eigentümliche  Veränderung  der  Nägel:  dieselben 
bilden  rauhe,  dunkelbraune  erhabene,  ca.  T\  Linien  breite  Ansätze, 
welche  mit  glatten  Partieen  abwechseln  und  allemal  einem  heftigen 
Anfalle  entsprechen  sollen. 

Den  Verlauf  dieser  Krankheit  betreffend,  so  ist  der  heftige 
Anfall  zuweilen  nur  auf  ein  Paar  Tage  beschränkt,  zuweilen  zieht 
iT^h^  m^Te^hen  hin.  Rückfälle  und  Nachkrankheiten 
sind  häufig,  unter  den  letztern  ist  Epilepsie.  Blödsinn.  P/^Plegie 
zu  nennen  Zuweilen  kommt  es  zu  einem  gangränösen  Absterben 
der  Finger  und  Zehen,  ähnlich  dem  Greisenbrande  Der  Tod  kann 
in  einem  heftigen  Anfalle  suffocatorisch  oder  apop  ektisch  eintreten 
DarMortalitätsverhältniss  betrug  nach  den  Berichten  der  Aerzte 
des  vorigen  Jahrhunderts  6-9  pCt.  der  Erkrankten ,  Je  graste 
Sterblichkeit  fiel  auf  das  Alter  von  2-10 ^  Jahre* i.  Die  Leicto; 
Öffnungen  haben  bisher  im  Nervensystem  keine  positiven  Befunde 
ergeben. 
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Die  Behandlung  ist  vornehmlich  prophylaktisch  durch  Ver- 
minderung des  Genusses  eines  mit  Seeale  verdorbenen  Brotes.  Die 
Behandlung  der  Erkrankung  selbst  geschieht  zunächst  durch  Emetica 
und  Laxantia,  um  die  toxische  Substanz  zu  entleeren.  Narcotica 
(Opium.  Morphium,  Chloral)  sind  zur  Linderung  der  Schmerzen  un- 
entbehrlich. Die  weitere  Behandlung  geschieht  nach  allgemeinen 
Grundsätzen  durch  Tonica,  Bäder,  Electricität  *) 


7.  Das  Pellagra. 

Auch  das  Pellagra  stellt  eine  durch  mannigfache  Symptome 
ausgezeichnete  Nervenkrankheit  dar,  deren  Ursache  im  Genüsse  ver- 
dorbenen Mehles  und  zwar  des  Maismehles  gefunden  ist.  Da  die 
Krankheit  in  Deutschland  nicht  leicht  beobachtet  werden  dürfte, 
so  wollen  wir  uns  auf  kurze  Notizen  nach  französischen  Autoren 
beschränken.  —  Die  Krankheit  ergreift  hauptsächlich  das  Nerven- 
system, es  entstehen  Lähmungen  der  untern  Extremitäten,  ausge- 
bildete Ataxie,  besonders  aber  psychische  Störungen  (Delirien,  Hal- 
I  lucinationen,  Dementia).  Eine  gewisse  Aehnlichkeit  haben  die  Pel- 
lagrösen  mit  den  Alcoholischen,  unterscheiden  sich  aber  durch  das 
Auftreten  von  Hautausschlägen  (Erythemen)  und  der  Art  der  Läh- 
mung, bei  welcher  nicht  die  Präcision  der  Muskelbewegung  leidet, 
sondern  eine  Schwäche  mit  Zittern  eintritt  (Roussel).**)  Bemerkens- 
werth ist,  dass  bei  den  Autopsieen  Pellagröser  mehrmals  auffällige 
anatomische  Läsionen  gefunden  worden  sind.  Billod  berichtet  über 
Autopsieen  Pellagröser  und  giebt  an,  seine  früheren  und  jetzigen 
Untersuchungen  haben  gezeigt,  dass  die  allgemeine  oder  partielle 
Erweichung  der  weissen  Substanz  des  Rückenmarks  ein  constanter 
Befund  bei  pellagrösen  Irren  zu  sein  scheint,  wenn  sie  in  der  kachek- 
tischen  Periode  dieser  Krankheit  sterben.***) 

Hiermit  stimmt  die  Beobachtung  von  Marce  gut  überein:  Delire 
partiel,  hallucinations,  etat  chronique  tendant  ä  la  demence;  eruption 
pellagreuse^  tuberculisation  pulmonaire:  mort.  Ramollissem ent  de  la 
moelle  epiniere  au  niveau  de  la  region  lombaire.f)  Bouchard  fand 
bei  einer  an  Pellagra  gestorbenen  Frau  im  Rückenmark  ganz  ähn- 
liche Veränderungen,  wie  bei  der  Ataxie:  die  Nervenröhren  in  den 
Hinter-  und  Seitensträngen  waren  sparsam,  das  atrophische  Ge- 


_  _     *)  Aehnliche  Krankheitssyinptoine,  wie  durch  Seeale  cornutum,  worden  noch  durch 
einige  andere  Pflanzen  hervorgerufen;  z.  B.  der  Fliegenschwamm,  Lathyrus  sativa, 
°lcei;  u-  a-  Trinen  convulsivische  und  paralytische  Erscheinungen  bewirken.  — 
baponin  soll  nach  Pelikan  (Gaz.  med.  de  Paris  1867)  örtliche  Lähmungen  mit 
btarrheit  der  Muskeln  und  Anästhesie  herbeiführen. 

)  •  °\U,MS.e41:.  Al'nh-  &ener.  1866.  p.  199.  -  Vergl.  auch  Leudet:  Recherches 
Pw  7«L  '? H'°  ?Va0Pe"agre  sporadique  et  de  la  Pseudopellagra  des  alcoolises. 
Compt.  rend  et  Mem.  d  l  Soc.  ff.  biolog.  Paris  1867.  -  Bai  larger:  De  la  para- 
fc^?  r>Chr  -,eS  nclla^eux-  Gaz.  med.  de  Paris  1849  (Manie  pellagreuse )  - 
rhe5wl-P  Para]y81  Pella^rosa  curata  olli  electricita.  Pasc.  Lomb.  1868.  39. 

)  (,az  med  d.  Paris  1868.  41.  Extrait:  Ramollissomout  general  ou  partiel  de 
la  substance  blanche  de  la  moelle  dpiniere  chez  los  pellagreux.  -  ' 
t)  Gaz.  des  bopit.  1863.  60. 

Leyden,  Krankheiten  des  Rückenmarks.  II. 
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inungen. 


enthielt  viel  Kerne  und  war  mit  Amyloidkörperchen  durch- 


8.  Bleivergiftung.  Bleilähmung. 

Nicht  nur  unter  den  metallischen  Giften,  sondern  unter  allen 
m  diesem  Kapitel  abgehandelten  Substanzen  nimmt  das  Blei  neben 
dem  Alcohol  die  hervorragendste  Stelle  ein,  weil  die  von  ihm  be- 
wirkten Intoxicationen  bei  seiner  grossen  industriellen  Verbreitung 
zu  den  häufigsten  und  den  am  längsten  bekannten  Krankheiten  ge- 
hören. Ueberdies  hat  gerade  die  Krankheitsform,  in  welcher  das  Blei 
das  Nervensystem  ergreift,  ein  ganz  besonderes  Interesse,  indem  sie 
sich  den  jetzt  viel  besprochenen,  mit  Muskelatrophie  verbundenen 
Rückenmarkskrankheiten  anschliesst  und  durch  die  constante,  un- 
erklärliche Beschränkung  auf  die  M-m.  Extensores  der  Vorderarme 
ein  ganz  eigenthümliches  Gepräge  erhält.  Wir  gehen  näher  auf 
diese  ebenso  wichtige  als  merkwürdige  Krankheit  ein. 

Die  Bleilähmung,  Paralysis  saturnina.  In  ihrer  häufig- 
sten und  exquisiten  Form  ergreift  die  Bleilähmung  regelmässig  die 
Extensoren  des  Vorderarms;  sie  werden  zuerst  von  Paralyse,  so- 
dann von  einer  allmälig  fortschreitenden  hochgradigen  Atrophie  be- 
fallen. In  Folge  dessen  sinkt  die  Hand  gegen  den  Vorderarm  in 
nahezu  senkrechtem  Winkel  herab  und  kann  willkürlich  nicht  mehr  ge- 
streckt werden.  Diese  Lähmung  tritt  in  der  Regel  an  beiden  Armen 
gleichzeitig  und  in  ziemlich  gleicher  Intensität  auf.  Ihre  Entwick- 
lung ist  entweder  allmälig  oder  auch  zuweilen  nahezu  plötzlich. 
Meistentheils  bleibt  sie  auf  die  Oberextremitäten  beschränkt  und 
ergreift  nur  selten  (nach  Tancquerel  kaum  in  einem  Sechste]  der 
Fälle)  gleichzeitig  die  untern  Extremitäten.  Die  Verbreitung  der 
Lähmung  auf  die  einzelnen  Muskeln  des  Vorderarms  hatDuchenne**) 
mit  besonderer  Genauigkeit  studirt  und  ziemlich  gesetzmässig  ge- 
funden. Ergriffen  werden  nach  ihm  die  Extensoren  des  Vorder- 
arms, dagegen  bleiben  die  Supinatoren  und  der  Anconaeus  frei. 
Nicht  immer  sind  die  Extensoren  aller  Finger  gleichmässig  afficirt; 
im  Anfange  der  Lähmung  geht  die  Extensionsfähigkeit  häufig  nur 
in  einigen  Fingern  verloren.  Schreitet  der  Process  weiter,  so  wird 
der  Deltoideus,  selten  auch  der  Triceps  ergriffen.  Charakteristisch 
ist  nun  für  die  Bleilähmung,  dass  die  gelähmten  Muskeln  alsbald 
atrophiren.  Die  Contouren  der  Muskeln  schwinden  der  Art,  dass  auf 
der  Dorsalfläche  des  Vorderarms  das  Spatium  interosseum  als  tiefe 
Furche  erscheint,  in  welcher  nur  die  Sehnen,  aber  keine  Muskelbäuche 
mehr  hervorspringen.  Mit  dieser  Atrophie  geht,  wie  Duchenne  ge- 
zeigt hat,  der  Verlust  der  electro-muskulären  Contractilität  Hand  in 
Hand:  die  Muskeln  antworten  nicht  mehr  auf  die  stärksten  faradischen 
Ströme,  man  sieht  statt  dessen  durch  sie  hindurch  die  Einwirkung 
auf  die  Flexoren:  statt  der  beabsichtigten  Streckung  geschieht  eine 

*)  Compt.  rend.  d.  1.  Soc.  d.  biolog.  1864.  —  Vergl.  auch  M.  Frankel:  Leichen- 
befunde bei  Pellagra.  Virch.  Aren.  Bd.  47.  p.  511.  1869. 
**)  Electrisation  localisee.  p.  508. 
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noch  stärkere  Beugung  der  Hand  und  Schliessung  der  Finger.  Die 
Abnahme  der  electrischen  Erregbarkeit  schreitet  nach  Duchenne 
in  ziemlich  regelmässiger  Weise  fort:  zuerst  wird  der  Extensor 
digitorum  communis  ergriffen,  dann  der  Extensor  indicis  propnus 
und  Extensor  digiti  minimi,  sodann  der  Extensor  pollicis  longus. 
Von  den  Streckern  des  Vorderarms  setzt  sich  der  Process  unter  Ab- 
nahme der  electrischen  Contractilität  auf  die  Muse,  radiales  fort, 
welche  beide  gleichzeitig  oder  nach  einander  erkranken.  Endlich 
wird  der  M.  cubitalis  posterior,  der  Adductor  longus  und  von  allen 
Muskeln  an  der  Hinterfläche  des  Vorderarms  fast  immer  zuletzt  der 
Extensor  brevis  pollicis  ergriffen.  Die  Supinatoren  und  der  Anconaeus 
bleiben  stets  verschont.  Die  Muskeln  an  der  Volarfläche  des  Vorder- 
arms, die  Muskeln  der  Hand  und  die  Interossei  palmares  behalten 
ihre  electrische  Erregbarkeit.  Nur  selten  werden  die  Muskeln  des 
Thenar  betheiligt  und  von  Atrophie  befallen.  Schreitet  die  Blei- 
lähmung noch  weiter,  so  kann  sie  sich  auch  auf  den  Oberarm  ver- 
breiten: hier  sind  es  vornehmlich  die  Deltoides,  welche  ergriffen 
werden,  während  die  übrigen  Muskeln  frei  bleiben.  Unter  allen 
Umständen,  selbst  in  den  Fällen  noch  grösserer  Verbreitung  der 
Bleilähmung  behalten  die  Supinatoren,  die  Muskeln  an  der  Vorder- 
fläche des  Vorderarms,  der  Pectoralis  und  der  Trapezius  ihre  Fähig- 
keit, sich  auf  den  Reiz  des  faradischen  Stromes  zusammenzuziehen. 

Diese  sorgfältigen  Angaben  sind  durch  spätere  Untersuchungen 
nur  bestätigt  worden.  Dagegen  hat  es  sich  auch  hier  gezeigt,  dass 
die  Erregbarkeit  für  den  constanten  Strom  mit  dem  faradischen 
nicht  überall  gleichen  Schritt  hält.  A.  Eulenburg*)  fand  ähnlich 
wie  bei  den  peripheren  Facialislähmungen  die  Erregbarkeit  gegen 
den  faradischen  Strom  herabgesetzt,  gegen  den  constanten  Strom 
dagegen  erhöht.  In  einem  Falle  constatirte  derselbe  Autor  neben 
herabgesetzter  faradischer  und  lebhaft  erhöhter  galvanischer  Erreg- 
barkeit auch  eine  gesteigerte  mechanische  und  Reflexerregbarkeit 
der  gelähmten  Muskeln.  Das  Schwinden  der  electrischen  Erreg- 
barkeit ist  ebenso  wie  in  andern  atrophischen  Lähmungen,  so  auch 
bei  der  Bleilähmung  für  die  Prognose  wichtig.  Uebrigens  hält  die 
Muskelatrophie  fast  immer  gleichen  Schritt.  In  den  schweren  Fällen 
nimmt  die  electrische  Erregbarkeit  äusserst  schnell  ab,  so  dass  sie 
Duchenne  bereits  nach  1—2  Monaten  ganz  erloschen  sah,  ebenso 
schnell  kann  die  Atrophie  fortschreiten.  Wenn  sich  die  Erregbarkeit 
lange  erhält  und  die  Atrophie  langsame  Fortschritte  macht,  so  ist 
die  Aussicht  auf  Herstellung  besser. 

Die  Bleilähmung  ist  ausschliesslich  auf  die  motorischen  Ele- 
mente beschränkt,  die  Sensibilität  bleibt  intact.  Weder  treten  vor- 
her oder  nachher  Schmerzen  auf,  die  auf  denselben  Process  zu  be- 
ziehen sind,  noch  entwickelt  sich  später  Anästhesie.  Die  Haut  so. 
wohl,  wie  die  Muskeln  bewahren  ihre  (electromuskuläre  und  electro- 

*)  Differentes  Verhalten  der  Muskeln  gegen  intermittirende  und  constante  Ströme 
bei  Para lys.s  saturnma.  Deutsches  Arch.  f.  klin.  Med.  III.  p.  506-508  und  Lehrbuch 
der  functionellen  Nervenkrankheiten,  p.  586—588. 
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cutane)  Sensibilität.  Dagegen  entwickeln  sich  noch  einige  Erschei- 
nungen, welche  man  als  trophische  bezeichnen  kann  und  welche  zu 
der  trophischen  Form  der  Muskelerkrankung  in  Beziehung  gebracht 
sind  Beachtungswerth  sind  besonders  gewisse  Deformitäten  an 
den  Sehnen  und  Knochen  der  Handwurzel,  welche  Grubler*)  beob- 
achtet und  beschrieben  hat.  Indessen  waren  sie  doch  auch  früheren 
Autoren  nicht  ganz  unbekannt.  Schon  De  Haen  und  Stoll  er- 
wähnen kleiner  harter  Geschwülste  auf  der  Handwurzel  und  Mittel- 
hand, welche  fälschlich  für  Ansammlungen  verdickter  Synovia  ge- 
halten wurden.  Auch  Tancquerel  kannte  diese  Anschwellungen. 
Nach  Gub ler  sind  sie  von  französischen  Autoren  wiederholt  be- 
schrieben und  besprochen  worden.**)  Sie  bestehen  in  kleinen  cylin- 
drischen  oder  spindelförmigen  Anschwellungen  an  den  Sehnen  und 
Sehnenscheiden  der  Fingerstrecker;  anfangs  sind  sie  weich  und  der 
Rückbildung  fähig,  später  hart  und  persistent.  Gubler  bezeichnet 
sie  als  Tenosynitis  hypertrophica  s.  hyperplastica.  Als  Ursache  sieht 
Gubler  die  Zerrung  an,  welche  die  Sehnen  der  Extensoren  durch 
das  Uebergewicht  der  Flexoren  erleiden;  sie  seien  nicht  etwa  als 
Folgen  der  Bleiintoxication  anzusehen.  Fournier's  spätere  Beob- 
achtangen  haben  diese  Ansicht  gerechtfertigt,  da  er  dieselben  Sehnen- 
anschwellungen auch  bei  Hemiplegie  aus  cerebraler  Ursache  beob- 
achtete. Gleichzeitig  mit  der  Anschwellung  der  Sehnen  findet  sich  ge- 
wöhnlich eine  Anschwellung  und  Auftreibung  der  Metacarpalknochen, 
welche  ebenfalls  in  die  Reihe  der  nach  Lähmungen  auftretenden 
trophischen  Störungen  zu  rechnen  ist  (vgl.  Theil  I.  p.  158  u.  159). 

Viel  seltener  als  die  Extensorenlähmung  ist  die  allgemeine 
Bleiparalyse;  sie  unterscheidet  sich  von  der  typischen  Form  eben 
nur  durch  grössere  Verbreitung.  Kaum  in  einem  Sechstel  aller  Fälle 
kommt  eine  solche  weitere  Verbreitung  vor.  welche  sich  auf  die 
Unterextremitäten  oder  über  das  ganze  Muskelsystem  erstreckt. 
Die  Affection  der  untern  Extremitäten  verhält  sich  der  typischen 
Bleilähmung  analog,  indem  auch  hier  nur  die  Extensoren  des  Fusses 
und  der  Zehen  gelähmt  werden  und  durch  Ueberwiegen  der  Flexoren 
hier  wie  dort  Contracturen  und  Verkrümmungen  entstehen  (Klump- 
fuss).  Zuweilen  ergreift  die  Bleiparalyse  das  ganze  Muskelsystem, 
sogar  das  Diaphragma  sah  Duchenne  in  einem  Falle  gelähmt. 
Auffällig  genug  ist  die  Thatsache,  welche  Duchenne  angiebt,  dass 
selbst  dann,  wenn  die  Lähmung  sich  ziemlich  gleichmässig  über 
das  ganze  Muskelsystem  erstreckt,  dennoch  die  Einbusse  der  electro- 
muskulären  Contractilität  ihren  Lieblingssitz  in  derselben  Weise 
behauptet,  wie  bei  der  typischen  Form  der  Bleiparalyse.  In  diesen 
Fällen  erlangen  auch  die  Muskeln,  welche  ihre  Contractilität  be- 


*)  De  ]a  tumeur  dorsale  des  mains  dans  la  paralysie  saturnine  des  extenseurs 
des  doigts.  ün.  med.  1868.  No.  78,  80. 

**)  Nicaise:  Du  gonflement  du  dos  des  mains  chez  les  saturnins.  Gaz.  med.  de 
Paris  1868.  20,  21,  41.  —  Fournier:  De  la  tumefaction  de  la  region  dorsale  des 
tendons  des  extenseurs  des  doigts  et  de  leurs  gaines  tendineuses  avec  arthrite  metacarpo- 
phalangienne  par  suite  d'hemiplegie  de  cause  cerebrale  chez  les  sujets  non  saturnins. 
Un.  med.  1869.  9.  17. 
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wahrt  hatten,  meistens  schnell  ihre  willkürliche  Motilität  wieder, 
während  in  den  andern  die  Lähmung  unheilbar  fortbesteht  und  sich 
mit  Atrophie  verbindet.  — 

Pathologische  Anatomie. 

Die  Frage  nach  dem  anatomischen  Sitze  der  Bleilähmung  hatte 
für  die  Pathologie  der  Nervenkrankheiten  eine  um  so  grössere  Be- 
deutung, als  sich  die  Bleilähmung  ihrem  Typus  nach  wichtigen  und 
verbreiteten  spontanen  Krankheitsformen  anschliesst.  Noch  mehr 
musste  das  Interesse  wachsen  durch  die  ebenso  constante  als  eigen- 
thiimliche  Localisation  der  Krankheit.  Dass  eine  giftige  Substanz, 
ein  Metall  bei  langer  Einwirkung  auf  den  Körper  das  Nervensystem 
in  einer  so  bestimmten  beschränkten  Weise  beschädigt,  dass  es 
zu  ganz  bestimmten  Nerven,  Muskeln  oder  Ganglienzellen  eine  aus- 
gesprochene Affinität  zeigt,  ist  eine  höchst  auffällige  Thatsache, 
welche  in  den  verschiedenen  Theilen  des  Nervensystems  chemische 
Differenzen  vermuthen  lässt,  von  denen  wir  bisher  keine  Ahnung 
haben.  Leider  geben  uns  die  bis  jetzt  gewonnenen  Kenntnisse  noch 
l  gar  keine  Aufklärung  über  diese  so  interessanten  Fragen.  Selbst 
die  Thatsache,  dass  man  bei  allgemeiner  Bleiintoxication  in  der 
Nerven-  (Devergie  und  Guiboult)  und  in  der  Muskelsubstanz 
(Gusserow)  relativ  viel  Blei  hat  auffinden  können,  trägt  noch  wenig 
zur  Aufklärung  bei. 

Unter  den  anatomischen  Veränderungen  sind  die  der  Muskeln 
evident.  Sie  bestehen  in  einer  Atrophie,  welche  von  andern  Muskel- 
atrophieen  nicht  abzuweichen  scheint.  Der  Muskel  wird  dünn,  blass- 
roth,  schlaff,  zeigt  mikroskopisch  atrophische  Fasern  mit  interfibril- 
lärer  Fettentwicklung.  Die  fettige  Degeneration  der  Muskelfasern, 
welche  Duchenne  als  Merkmal  für  das  Erlöschen  der  electrischen 
Erregbarkeit  betrachtet,  ist  wohl  nicht  so  häufig,  als  dieser  Autor 
anzunehmen  scheint.  Ein  lebhaftes  Interesse  knüpft  sich  an  die 
Frage,  ob  das  centrale  Nervensystem  an  der  Erkrankung  Theil 
nimmt  oder  selbst  als  Ausgangspunkt  derselben  anzusehen  ist.  Die 
bisher  vorliegenden  Untersuchungen  machen  es  mehr  und  mehr  wahr- 
scheinlich, dass  das  centrale  Nervensystem,  insbesondere  das  Rücken- 
mark, keinen  Theil  nimmt.  Die  älteren  Autoren  nahmen  allerdings 
ziemlich  allgemein  einen  spinalen  Ursprung  an;  indessen  nicht  nur 
die  Leichenuntersuchungen  von  Andral,  Abercrombie,  Tanc- 
querel,  sondern  auch  neuere  (Lancereaux,  Westphal)  stimmen 
in  dem  Mangel  anatomischer  Läsionen  der  Centraiorgane  überein. 
Dagegen  haben  mehrere  Beobachtungen  eine  Erkrankung  der  Nerven- 
stämme nachgewiesen.  Lancereaux*)  fand  in  einem  Falle  inten- 
siver Bleilähmung  Gehirn  und  Rückenmark  gesund,  die  Nerven- 
stämme aber,  welche  zu  den  paralysirten  Muskeln  gehörten,  schon 
für  das  blosse  Auge  atrophisch,  verdünnt.  Mikroskopisch  enthielten 
sie  dünne  Fasern  und  Fettgranulationen.  Analog  ist  die  Beobachtung 

*)  Note  relative  ;\  un  cas  de  paralysie  saturnine  avec  alteration  des  cordons  ner- 
veuses  des  muscles  paralysies.  Gaz.  med.  de  Paris  1862.  No.  46. 
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von  A.  Olli  vier,*)  welcher  ausser  der  Degeration  der  gelähmten 
Muskeln  auch  den  N.  radialis  alterirt  fand,  die  meisten  Fasern 
waren  von  guter  Beschaffenheit,  aber  eine  Anzahl  verdünnt  und 
mit  sparsamen  Fettgranulationen  versehen.  Gombault**)  hat  neuer- 
dings einen  Fall  untersucht  und  in  dem  afficirten  Nerven  das  Myelin 
körnig  und  in  seiner  Menge  sehr  reducirt  gefunden;  das  intrafasci- 
cuiäre  Bindegewebe  ist  vermehrt,  die  Kern  Wucherung,  besonders 
um  die  Gefässe,  lebhaft.  —  Hieran  schliesst  sich  die  Beobachtung 
C.  Westphars:***) 

„Der  Nerv  zeigte  normales  Aussehen  und  Volumen;  an  Zerzupfungs-Präparaten 
sah  man  normale  markhaltige  Fasern,  nirgends  eine  Spur  vou  Fettdegeration.  Nach 
Erhärtung  in  doppeltchromsaurera  Kali  ergab  sich  an  feinen  Querschnitten  eine  enorme 
Abnahme  der  Zahl  markhaltiger  Fasern,  indem  die  gelbgefärbten  normalen  markhaltigen 
Fasern,  nicht  dicht  an  einander  gelagert,  sondern  durch  rothgefärbte  Zwischenräume 
getrennt  erscheinen.  Diese  rothen  Zwischenräume  erscheinen  schwach  gefleckt  und 
zeigen  bei  stärkerer  Vergrößerung  noch  einen  Rest  markhaltiger  Fasern  zerstreut  zwi- 
schen Gruppen  aus  kleinen  dicht  an  einander  liegenden  rothgefärbten,  nicht  markhal- 
tigen Kreisen  gelagert."  —  Am  Rückenmark  und  den  vordem  Wurzeln  der  Halsan- 
schwellung konnte  Nichts  Abnormes  gefunden  werden.f)  — 

Was  die  Entwicklung  der  Bleilähmung  betrifft,  so  gehört 
sie  nur  selten  zu  den  ersten  Symptomen  der  Bleiintoxication,  wo- 
von indessen  Romberg  in  seinen  klinischen  Wahrnehmungen  ein 
Beispiel  mitgetheilt  hat.  In  der  Regel  sind  wiederholte  Bleikoliktn. 
zuweilen  x\rthralgieen  oder  Eclampsie  vorausgegangen:  bei  fortge- 
setzter Einwirkung  des  Bleies  und  wiederholten  Rückfällen  der  In- 
toxication  bleibt  die  Lähmung  nicht  leicht  aus.  Sie  entwickelt 
sich  entweder  langsam  oder  auch  fast  plötzlich.  Zuweilen  ist  sie 
von  vorne  herein  schwer,  indem  die  electrische  Erregbarkeit  schnell 
abnimmt  und  Atrophie  folgt.  Oefters  ist  der  erste  Anfall  leicht, 
so  dass  in  einigen  Wochen  oder  Monaten  Heilung  erzielt  wird,  aber 
unter  Fortwirkung  der  Ursachen  recidivirt  die  Krankheit  und  nimmt 
ein  schwereres  Gepräge  an,  so  dass  sie  schliesslich  zur  unheilbaren 
Atrophie  führt. 

Die  einzige  Aetiologie  ist  die  in  der  Regel  Jahre  lang  fort- 
gesetzte Beschäftigung  mit  Blei  oder  Bleipräparaten.  Das  metal- 
lische Blei  und  das  Bleiweiss  scheinen  am  leichtesten  zur  Intoxi- 
cation  zu  führen.  Die  Einführung  des  Metalls  geschieht  wahrschein- 
lich immer  per  os,  indem  Partikel  des  Bleies  an  den  Fingern,  den 
Kleidern  haften  und  gelegentlich  eingeführt  werden.  Auch  die  Auf- 
nahme von  Bleistaub  in  die  Lungen  kommt  in  Betracht. 

Die  Diagnose  basirt  auf  der  Aetiologie.  d.  h.  der  länger  fort- 
gesetzten Aufnahme  von  Blei,  dem  Vorhandensein  des  bekannten 
Bleirandes  am  Zahnfleisch,  den  vorangegangenen  Koliken  und  end- 
lich der  eigenthümlichen  Form  der  Lähmung.   Die  Natur  der  Be- 


*;  Gaz.  med.  1864.  15. 
**)  Arch.  de  physiolog.  1873.  No.  4.  p.  592. 

***)  Ueber  eine  Veränderung  des  N.  radialis  bei  Bleilähmung.  Arch.  f.  Psychiatrie 
u.  Nervenkrankheiten.  IV.   p.  776. 

t)  Es  sei  noch  erwähnt,  dass  Tancquerel  angiebt  einmal  Hypertrophie  der 
Sympathicusfasern  gefunden  zu  haben. 
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schäftigung  der  Patienten  dient  als  hauptsächlichste  Bestätigung; 
die  Maler,  Schriftsetzer,  Töpfer,  Seidenwirker,  Weber  sind  daher 
am  meisten  ausgesetzt.  In  manchen  Fällen  ist  die  Aetiologie  nur 
schwer  und  allmälig  gefunden  worden.  Es  erregte  mit  Recht  Auf- 
sehen, als  M.  Meyer  die  Ursache  mehrerer  Fälle  von  Extensoren- 
lähmung  der  Vorderarme  in  dem  fortgesetzten  Gebrauch  von  blei- 
haltigem Schnupftabak  nachwies  *)  Ebenso  unerwartet  war  die  Ent- 
stehung solcher  Intoxicationen  durch  Gebrauch  des  Bleiacetats  auf 
die  Augen  und  durch  Färben  der  Haare  (Schottin). 

Die  Prognose  der  Bleilähmung  ist  im  Ganzen  schwer.  Zwar 
lassen  viele  solche  Fälle,'  selten  ältere  die  Hoffnung  auf  Herstel- 
lung zu.  allein  die  Furcht  vor  Recidiven  besteht,  zumal  bei  fort- 
gesetzter Einwirkung  des  Bleies.  Im  einzelnen  Falle  richtet  sich 
die  Prognose  nach  dem  Verhalten  der  electrischen  Erregbarkeit  und 
dem  Grade  der  schon  eingetretenen  Muskelatrophie.  Totaler  Ver- 
lust jener,  hochgradige  Atrophie  lassen  keine  Hoffnung  auf  Her- 
stellung mehr  zu.  Je  lebhafter  die  Reaction,  desto  besser  ist  die 
Prognose.  Bei  erloschener  faradischer  giebt  die  noch  lebhafte  gal- 
vanische Erregbarkeit  relativ  gute  Aussichten.  Ceteris  paribus  ist 
die  Prognose  schlechter  in  dem  Stadium,  wo  die  Krankheitssymptome 
noch  zunehmen,  besser,  wenn  sie  bereits  zum  Stillstand  gekommen 
sind  oder  anfangen  sich  zu  bessern. 

Die  Therapie  hat  vor  allen  Dingen  die  Einwirkung  des  Bleies 
auszuschliessen.  Man  weiss,  dass  dies  bei  der  arbeitenden  Klasse 
nichts  weniger  als  leicht  ist,  da  es  schwer  wird  einen  anderen  Er- 
werb anzufangen.  Die  Vorsichtsmassregeln,  zu  welchen  in  neuerer 
Zeit  tlie  Arbeiter  selbst  entschlossen  haben,  geben  eine  nur  unvoll- 
kommene Sicherheit,  müssen  aber  nicht  selten  genügen.  Uebrigens 
weiss  man,  dass  auch  nach  Aussetzen  der  Beschäftigung  die  An- 
fälle der  Bleiintoxication  zuweilen  recidiviren,  so  dass  man  eine 
Retention  des  Bleies  im  Körper  (Leber)  angenommen  hat.  ohne  es 
aber  erweisen  zu  können. 

Die  weitere  Behandlung  schliesst  sich  der  Therapie  der  Blei- 
intoxication überhaupt  an.  Die  Wirkung,  das  Blei  aus  den  Ge- 
weben zu  entfernen,  wird  dem  Schwefel  zugeschrieben  und  seit 
Tancquerers  Empfehlung  sind  die  Schwefelbäder  fast  regelmässig 
in  Gebrauch  gezogen.  Auch  das  Jodkali  wird  in  derselben  Indi- 
cation  gerühmt.  —  Die  specielle  Behandlung  geschieht  ausser  den 
genannten  Mitteln  hauptsächlich  durch  die  electrische  Behandlung 
nach  allgemeinen  Grundsätzen,  welche  es  nicht  nöthig  ist  an  dieser 
btelle  speciell  zu  erörtern.  Duchenne  pries  die  Erfolge  des  in- 
ducirten  Stromes  und  empfahl  besonders  einen  Strom  erster  Ord- 
nung mit  vielen  Unterbrechungen  und  von  möglichster  Intensität. 
Kemak  suchte  die  Ueberlegenheit  des  constanten  Stromes  darzu- 
tnun.  —  Auch  von  der  Anwendung  des  Strychnin  sind  gute  Er- 
folge mitgetheilt  (Tancquerel). 


*)  Virch.  Arch.  XI.  1857.  p.  209— 21G. 
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9.  Lähmungen  durch  Arsenik. 

Das  Vorkommen  von  Arseniklähmungen  ist  ziemlich  lange  be- 
kannt. Schon  Zacchias  1600  spricht  davon,  dass  der  Arsenik 
„membrorum  paralysin  et  debilitatem"  bewirkt.  Hahnemann*) 
nennt  als  Folgen  der  Arsenikvergiftung:  Schmerzen  in  den  Gliedern 
Tremor,  Convulsionen,  Contracturen  -und  Paralysen.  Raoul  Leroy 
d'Etiolles**)  erwähnt  die  Arsenik-,  sowie  die  Phosphorlähmungen 
Beobachtungen,  welche,  wie  er  sagt,  erst  seit  wenig  Jahren  be- 
kannt sind.***) 

Gewöhnlich  betrifft  die  Arsenikparalyse  die  untern  Extremitäten 
und  entwickelt  sich  unter  Schmerzen,  Taubsein  und  Muskelschwäche. 
Zuweilen  ist  auch  Paralyse  der  obern  Glieder  und  sogar  ausschliess- 
lich derselben  beobachtet  worden.  Nach  Leroy  hat  die  Arsenik- 
lähmung die  Eigenthümlichkeit,  dass  sie  allemal  am  Ende  der  Ex- 
tremität beginnt  und  sich  zuweilen  auf  die  Hand,  den  Fuss,  ja  selbst 
auf  einige  Finger  beschränkt.  Meistentheils  aber  verbreitet  sie  sich 
weiter,  beeinträchtigt  in  der  Regel  Motilität  und  Sensibilität  gleich- 
zeitig, in  höherem  Grade  jedoch  die  Motilität;  selten  besteht  An- 
ästhesie allein.  Die  Lähmung  entwickelt  sich  in  der  Regel  bei  der 
chronischen  Form  der  Arsenikvergiftung,  doch  sind  auch  Fälle  be- 
kannt, wo  sie  einer  kurzen  Anwendung  von  Arsen,  besonders  bei 
äusserem  Gebrauche  zum  Aetzen  folgte.  Die  Dauer  der  Paralyse 
beti-ägt  4—6—10  Monate. 

Verbunden  ist  die  Lähmung  öfters  mit  Schmerzen  in  den  Ex- 
tremitäten, welche  als  brennende  geschildert  worden  und  mitunter 
sehr  heftig  sind.  Selten  zogen  sich  die  Schmerzen  längs  der  Wirbel- 
säule hinauf. 

Häufiger  wird  Zittern  beobachtet,  allgemein  oder  partiell, 
ferner  vorübergehende  Contracturen  der  Extremitäten.  Zuweilen 
sind  die  Muskelbewegungen  schlecht  coordinirt  oder  convulsivisch. 
auch  epileptiforme  Anfälle  sind  beobachtet.  Die  electromuskuläre 
Contractilität  und  Sensibilität  fanden  M.  Rosenthal  und  Smoler 
erheblich  herabgesetzt. 

Obgleich  positive  Resultate  anatomischer  Untersuchungen  nichl 
vorliegen,  so  kann  man  doch  mit  grosser  Wahrscheinlichkeit  diese 
Lähmungen  nach  ihren  Symptomen,  ihrer  Verbreitung  und  ihrem 
Verlaufe  als  periphere  und  zwar  neuritische  ansehen.  Die  Experi- 
mente an  Thieren  lassen  erkennen,  dass  der  Arsenik  leicht  Ent- 
zündung an  den  Nervenstämmen  hervorruft  und  dass  diese  sich  so- 
gar auf  die  Häute  des  Rückenmarks  fortsetzt,!) 


*;  Ueber  die  Arsenikvergiftung.  Leipzig  187G.  —  Vgl.  sodann  Sc h aper:  Bei- 
träge zur  Lehre  von  der  Arsenikvergiftnng.  Berlin  1846. 
**)  Gaz.  hebd.  1857.  Fevr. 

***)  Von  späteren  Arbeiten  nenne  ich:  I rabe rt- Gourbey re:  Etudes  sur  la  para- 
lysie  arsenicale.  Gaz.  med.  de  Paris  1858.  1,  2,  5.  6. 

t)  R.  Klemm:  Ueber  Neuritis  migrans.  Inaug.-Pissert.  Strassburg  1874. 
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Die  Prognose  der  Arseniklähmungen  ist  nach  Entfernung  der 
Ursachen,  wenn  sonst  keine  gefahrdrohenden  Symptome  bestehen, 
nach  den  bisher  vorliegenden  Erfahrungen  eine  ziemlich  günstige. 
Meistenteils  wird  Heilung  erreicht.  Empfohlen  sind  warme  Bäder, 
Schwefelbäder,  Opium,  Eisen,  Electricität.  — 

10.  Lähmungen  durch  Phosphorvergiftung. 

Sowohl  die  acute,  wie  die  chronische  Form  der  Phosphorver- 
giftung kann  die  Entwicklung  von  Lähmungen  verursachen.  In  Folge 
der  chronischen  Vergiftung  sind  sie  beobachtet  bei  den  Arbeitern 
in  Zündhölzerfabriken.*)  Die  acute  Vergiftung  führt  entweder  in 
ihrem  letzten  Stadium  zur  Lähmung  oder  hinterlässt  eine  solche 
beim  Uebergang  in  die  Reconvalescenz.  Die  Form  der  Lähmung 
ist  entweder  eine  partielle  oder  auch  in  seltenen  Fällen  eine  Para- 
plegie.  Galla  war  din**)  giebt  sehr  verschiedene  Formen  an.  In 
einem  tödtlichen  Falle  war  Paralyse  eines  Armes  eingetreten,  ein 
ander  Mal  Schmerzen  und  Taubsein  in  einem,  Schwäche  im  andern 
i  Arme.  Einmal  wurde  absolute  Gefühllosigkeit  der  untern  Extre- 
mitäten und  des  Rumpfes  bis  zur  Brust,  ein  ander  Mal  Verlust  des 
Muskelgefühls  in  den  untern  Extremitäten  beobachtet. 

Positive  Erfahrungen  über  den  Sitz  und  die  specielle  Ursache 
dieser  Lähmungen  liegen  nicht  vor.  Eine  gewisse  Analogie  mit  den 
Arsenikiähmungen  dürfte  nicht  zu  verkennen  sein.  Die  Therapie 
schliesst  sich  ebenfalls  den  Arsenlähmungen  an.  — 


*)  v.  Bibra  und  Geist.  Erlangen  1847. 
**)  Lea  paralysies  phospboriques.  Paris  1865.  —  Gaz.  med.  de  Paris  1864. 
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Taf.  I.  Fig.  1.  Capilläre  Embolieen  im  Rückenmark,  a  und  b  in  natürlicher 
Grösse,  c  bei  sechsmaliger  Vergrößerung  der  Fig.  b;  bei  e  zwei  kleine  embolische 
Herde,  von  zellig -körniger  Beschaffenheit  in  Zusammenhang  mit  je  einem  kleinen 
arteriellen  Gefässe.  —  Fig.  2.  Senile  Processe  im  Bückenmark,  a  Pons  mit  mehreren 
kleinen  (apoplektischen)  Narben  und  Cysten,  b  Durchschnitte  in  verschiedener  Höhe: 
Atrophie  der  hintern  Seitenstränge  von  der  Halsanschwellung  ab,  im  obern  Halstheile 
(1)  fehlend;  bei  t  und  tl  in  1  und  4  kleine  sklerosirte  Herde;  c  stellt  den  Herd  von 
1  bei  starker  Vergrösserung  dar,  bestehend  aus  einem  fasrigen  Gerüste  ohne  Nerven- 
fasern, zahlreichen  Corp.  araylacea,  verdickten  Gefässen.  d  eine  Partie  der  Hinter- 
stränge mit  zahlreichen  Corp.  amylacea  auf  den  Gefässen  und  zwischen  den  Nerven- 
fasern abgelagert,  diese  selbst  normal.  —  Fig.  3.  Bluterguss  auf  der  linken  Seite  der 
Rautengrube,  in  Pons  und  Medulla  oblongata  eindringend  (p.  65). 

Taf.  II.  Myelitis.  Fig.  1.  Rückenmarksdurchschnitte  von  einem  Hunde  mit 
künstlicher  Myelitis  (Vergrösserung  2.)  (p.  121),  theils  ungefärbte  nur  mit  Glycerin 
behandelte  Schnitte  des  erhärteten  Rückenmarks,  theils  mit  Carmin- Terpentin  be- 
handelte. 1  mittlerer  Halstheil,  6  Lendenanschwellung:  letztere  ist  geschwollen,  zeigt 
im  Centrum  eitrig -breiige  Erweichung,  mit  derber  verhärteter  Peripherie.  5  und  4 
entsprechen  dem  obern  Theil  der  Lendenanschwellung;  in  der  grauen  Substanz  punkt- 
förmige Hämorrhagieen  und  Infiltrationen,  die  weisse  Substanz  ist  durch  verdickte 
Septa  fächrig  abgetheilt.  Die  Abschnitte  im  Innern  erweicht.  1  bis  3  sind  Schnitte 
aus  dem  Brusttheile,  welche  die  aufsteigende  Myelitis  in  disseminirter  Form  darstellen: 
ausser  den  eingesprengten  Herden  zeigt  die  weisse  Substanz  eine  leicht  blasige  Be- 
schaffenheit. —  Fig.  2  und  3.  Rückenmarksdurchschnitte  von  einem  andern  Hunde 
mit  künstlicher  Myelitis  (p.  121).  Fig.  2  frisch,  Fig.  3  nach  der  Erhärtung.  No.  4  in 
Fig.  2  entspricht  der  Injectionsstelle,  welche  in  einen  schlaffen  mit  blutigem  Eiter  er- 
füllten Sack  verwandelt  ist.  3,  2  und  1  sind  Querschnitte  der  darunter  befindlichen 
Lendenpartie,  sie  enthalten  in  der  stark  geschwollenen  rechten  Hälfte  einen  oder  zwei 
grünliche  Eiterherde,  umgeben  von  hämorrhagisch  gefleckter  Marksubstanz,  die  linke 
Markhälfte  ist  nur  noch  in  3  stark  entzündet.  In  5  und  6,  welche  oberhalb  der  In- 
jectionsstelle liegen,  ist  der  Centralcanal  erweitert  und  mit  blutigem  Eiter  gefüllt.  — 

*)  Leider  ist  es  durch  eine  Verzögerung  in  der  Anfertigung  der  Tafeln  bewirkt 
worden,  dass  die  im  Texte  angegebenen  Bezeichnungen  nicht  überall  mit  den  Tafeln 
übereinstimmen;  ich  habe  daher  grösstentheils  die  Seite  angegeben,  auf  welche  sich 
die  Zeichnung  bezieht.    Man  wird  sich  ohne  grosse  Mühe  zurecht  finden.  — 

Die  Zeichnungen  sind  grösstentheils  von  den  Herren  studd.  med.  G.  Cohen  und 
E.  Killian  angefertigt,  welchen  Herren  ich  zu  aufrichtigem  Danke  verpflichtet  bin. 
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Fig.  3  nach  der  Erhärtung  lässt  dieselben  Verhältnisse  wiedererkennen;  in  den  weiter 
oberhalb  gelegenen  Partieen  treten  aber  viel  deutlichere  Veränderungen  hervor  (ein- 
gesprengte Herde,  blasige  Beschaffenheit  der  Marksubstanz,  Erweiterung  des  Oestrat- 
canales).  —  Fig.  4.  a,  b  und  c  ebenfalls  Rückenmarksdurchschnitte  von  einem  Hunde 
mit  künstlicher* Myelitis,  welche  hier  vorherrschend  central  in  der  grauen  Substanz 
etablirt  ist  (punktförmige  Hämorrbagieen  und  Infiltrationen  um  die  Gefässe),  in  der 
benachbarten  weissen  Substanz  myeloische  Herde.  -  Fig.  5.  Elemente  aus  myeliti- 
schen Herden,  a  und  b  stark  geschwollene,  kuglige  Ganglienzellen,  c  mit  Vacuolen- 
bildung  im  Innern,  bei  c1  Kerntheilung,  d  eine  geschwollene  Nervenfaser  im  Quer- 
schnitt, dl  ein  grösserer  blasiger  Raum  ans  der  weissen  Substanz,  welcher  neben  einer 
veränderten  Markfaser  drei  in  Bildung  begriffene  Körnchenzellen  enthält  (p.  130  und 
p.  133  unten).    (Die  Fig.  4  und  5  finden  sich  auf  Taf.  III). 

Taf.  III.  Myelitis.  Fig.  1.  Frische  hämorrhagische  und  eitrige  Erweichung : 
rechts  relativ  normale  zusammengeschobene  Marksubstanz,  links  eitrige  Infiltration,  in 
der  Mitte  blutige  Infiltration:  die  Nervenfasern  sind  auseinander  gedrängt,  zum  Theil 
vergrössert,  zum  Theil  verkleinert  (p.  123  und  p.  128).  —  Fig.  2.  Myelitis  ohne  Er- 
weichung mit  zelliger  Infiltration.  —  Fig.  3.  Fettige  (gelbe)  Erweichung  mit  Zer- 
fall: zahlreiche  Körnchenzellen  mit  Trümmern  von  markhaltigen  Fasern,  Trümmer  des 
I  fasrigen  Zwischengewebes,  und  Gefässe,  die  mit  zahlreichen  Körnchenzellen  bedeckt 
sind  (p.  123).  —  Fig.  4.  Interstitielle  (indurirende)  Myelitis  mit  Hypertrophie  des 
Zwischengewebes,  geringer  Quellung  und  theilweiser  Atiophie  der  Fasern,  sparsame 
Körnchenzellen  (p.  123).  —  Fig.  5.  Kleine  Cyste  im  rechten  grauen  Vorderhorn  mit 
Verkleinerung  desselben  und  Schwund  der  Ganglienzellen  (p.  198). 

Taf.  IV.  Fig.  1.  Elemente  aus  einem  myelitischen,  in  Sklerosirung  übergehen- 
den Erweichungsherde,  a  Blutgefäss  mit  reichlichen  Körnchenzellen  besetzt,  b  isolirte 
Kerne  der  Neuroglia.  &l  Fettkörnchenhaufen,  welcher  Myelinkugeln  einschliesst. 
c  sklerosirte  Neuroglia  fasern  mit  Kerntheilungen,  und  theilweiser  membranartiger 
Ausbreitung,  d  derbe,  verdickte  Fasern  mit  Kerntheilung,  zwischen  deren  zerfallene, 
grösstentheils  aus  Körnchenzellen  bestehende  Substanz  gelegen  ist  (p.  130  — 133).  — 
Fig.  2.  Traumatische  Myelitis  des  Lendentheils.  a  frischer  Durchschnitt:  graurothe 
Erweichung  mit'  wallartiger  Umgebung  der  noch  erhaltenen  peripheren  Marksubstanz. 
b  1  —  4  Durchschnitte  nach  Erhärtung  und  Carmin- Terpentin -Behandlung.  3  ent- 
spricht der  Zeichnung  von  a  und  zeigt  im  Centrum  eiile  grobmaschige  atrophische 
Beschaffenheit;  in  2  sieht  man  an  der  hintern  Peripherie  mehrfache  eingesprengte  Er- 
weichungsherde. 1  zeigt  die  secundäre  Degeneration  der  Göll 'sehen  Keilstränge. 
4  Filum  terminale  mit  Atrophie  der  grauen  Substanz  in  den  Vorderhörnern,  c  stellt 
eine  Partie  des  Vorderhorns  von  der  vorigen  Zeichnung  dar  und  lässt  eine  der  Sklerose 
ähnliche  Atrophie  der  Nervenzellen  und  Nervenfasern,  nebst  reichlicher  Entwicklung 
Yon  Sternzellen  erkennen. 

Taf.  IV a.  Druck- Myelitis  durch  Wirbelkrebs.  Fig.  1.  Anfang  des  Processes, 
bestehend  in  Ungleichheit  der  Nervenfasern.  Schwellung  der  sternförmigen  Körperchen, 
einzelne  grössere  Neurogliazellen ;  bei  a  eine  stark  vergrösserte  Zelle  mit  Kernver- 
mehrung. —  Fig.  2.  Zellige  Infiltration:  Schwellung  der  Saftzellen,  Compression  und 
Atrophie,  theilweise  auch  Schwellung  der  Nervenfasern.  —  Fig.  3.  Erweichung  und 
Quellung  der  Nervenfasern  bei  völligem  Verlust  der  Markscheide,  einzelne  Achsen- 
cylinder  mit  Vacuolen  im  Innern,  einzelne  Lücken  durch  Ausfall  der  Achsencylinder, 
einige  Körnchenzellen.  —  Fig.  4.  Marksubstanz  im  Uebergang  zum  Zerfall,  links  er- 
weichte Masse,  aus  Körnchenzellen  bestehend,  rechts  Markfasern,  zwischen  beiden  der 


300 


Erklärung  der  Abbildungen. 


Uebergang  mit  Quellung  der  Aclisencylinder.  —  Fig.  5.  Zerfall"  des  mit  Körnchen- 
zellen durchsetzten  Gewebes  unter  allmäliger  Auflösung  des  Fasergerüstes  (p.  128  bis 
135).  —  Fig.  6  und  7.  Disseminirte  Myelitis  der  Medulla  oblongata  mit  punktförmiger 
hämorrhagischer  Erweichung:  acute  Bulbärparalyse  (p.  157). 

Taf  V.  Fig.  J.  Tumor  cerebelli,  welcher  die  Medulla  oblongata  zur  Seite  ge- 
schoben und  zur  Erweichung  gebracht  hat  (C  =  Cerebellum,  P  =  Pons).  (p.  154).  — 
Fig.  2.  Schnittfläche  eines  durch  Compression  in  myelitischer  Erweichung  begriffenen 
Rückenmarks,  die  weisse  Substanz  ist  von  flockiger,  punktirter  Beschaffenheit,  die 
Zeichnung  der  grauen  Substanz  noch  erkenntlich  (p.  151).  —  Fig.  3.  Coinpressions- 
Myelitis  durch  Wirbelcaries.  3  a  Schnitte  in  verschiedener  Höhe.  3  b  stärkere  Ver- 
grösserung  der  am  meisten  erweichten  Partie  (p.  150).  —  Fig.  4.  Querschnitt  von 
Myelitis  mit  exquisit  blasiger  Beschaffenheit  der  weissen  Substanz  und  eingelagerter 
granulären  Herden  (p.  151). 
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I. 

Die  secundäre  Degeneration  und  Atrophie  des 

Rückenmarks. 

(Hierzu  Taf.  t). 


Der  Besprechung  der  einzelnen  Formen  chronischer  Rücken- 
markskrankheiten schicken  wir  die  Erörterung  eines  Processes 
voran,  welcher  keine  eigentlich  klinische  Bedeutung  hat  und  an 
und  für  sich  keine  Symptome  erzeugt,  welcher  aber  für  das  Ver- 
ständniss  besonders  der  chronischen  Formen  von  grosser  Bedeu- 
tung ist:  die  secundäre  Degeneration  und  Atrophie  des 
Rückenmarks. 

§  1.  Die  secundäre  Degeneration  des  Rückenmarks  ist  bereits 
in  den  früheren  Abschnitten  wiederholt  erwähnt  worden:  sie  stellt 
keinen  selbstständigen  Process  dar,  sondern  erscheint  im  Gefolge 
verschiedener,  acuter  oder  chronischer  Herderkrankungen  des  Ge- 
hirns und  Rückenmarks,  nachdem  dieselben  längere  Zeit  bestanden 
haben;  sie  entwickelt  sich,  von  diesen  ausgehend,  in  gesetzmässiger 
Weise  über  ganz  bestimmte  Bahnen.  Für  das  Verständniss  der 
im  Rückenmark  vorflndlichen  Alterationen  ist  ihre  Kenntniss  ganz 
noth wendig,  da  ihr  bei  Lebzeiten  besondere  Krankheitssymptome 
nicht  entsprechen;  sie  gestattet  auch  einigermassen  ein  Urtheil  über 
das  Alter  der  primären  Krankheit:  ihre  Bedeutung  geht  aber  noch 
über  das  rein  Pathologische  hinaus,  sofern  sich  gewisse  Schlüsse 
über  die  Functionen  bestimmter  Faserbahnen  des  Rückenmarks  ab- 
leiten lassen. 

Als  der  eigentliche  Entdecker  der  secundären  Degeneration 
im  Rückenmark  ist  L.  Türk  zu  nennen.  Zwar  sind  schon  vor  ihm 
mehrere  Fälle  von  theilweisen  Atrophieen  (und  Agenesieen)  des 
Rückenmarks  bekannt  gewesen.  Morgagni  hat  zuerst  die  Ent- 
deckung gemacht,  dass  mitunter  in  Fällen  von  sehr  alten  Hemi- 
plegieen  eine  auffällige  Atrophie  und  Volumensveränderung  des  Crus 
cerebri,  des  Pons  und  der  Medulla  oblongata  auf  der  dem  Erkran- 
kungsherde im  Hirn  entsprechenden  Seite  bemerkt  wird.  Dieser 
Fund  scheint  wieder  in  Vergessenheit  gerathen  zu  sein :  wenigstens 
giebt  Cruveilhier  an,  dass  er  vergeblich  darnach  gesucht  habe. 

Leyden,  Krankheiten  des  Kiickenraurks.    II.  or> 
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Die  secundäre  Degeneration  und  Atrophie  des  Rückenmarks. 


Er  selbst,  sowie  weiterhin  Rokitansky  haben  dieselbe  Atrophie 
wiederholt  gefunden,  und  auch  durch  spätere  Beobachtungen  ist  sie 
als  eine,  zwar  nicht  sehr  häufige,  aber  sicher  constatirte  Thatsache 
bestätigt.  Allein  erst  durch  L.  Türk's*)  Arbeiten  wurde  der  Vor- 
gang auch  in  den  Fällen,  wo  eine  makroskopische  Atrophie  nicht 
vorlag,  der  Untersuchung  erschlossen  und  seine  Häufigkeit  und 
Wichtigkeit  richtig  gewürdigt.  Wir  wollen  nicht  vergessen,  dass 
L.  Türk  trotz  einer  verhältnissmässig  unvollkommenen  Unter- 
suchungsmethode  bereits  die  wichtigsten  Thatsachen  dieses  Pro- 
cesses  gefunden  und  sie  in  ihrer  Bedeutung  für  die  Pathologie  und 
Physiologie  richtig  gewürdigt  hat.  Die  neueren  Untersuchungen 
mit  besseren  Methoden  haben  seine  Angaben  durchweg  bestätigt 
und  nach  vielen  Richtungen  hin  erweitert  und  vervollständigt.**) 

Wir  unterscheiden  mit  Türk  die  absteigende  und  die  auf- 
steigende secundäre  Degeneration. 

1.  Die  absteigende  Degeneration,  welche  sich  am  häufig- 
sten ausgehend  von  apoplektischen  oder  Erweichungsherden  im  Ge- 
hirn entwickelt  und  durch  das  ganze  Rückenmark  verbreitet,  ist 
von  L.  Türk  in  seiner  ersten  Arbeit  beschrieben  worden.  Sie 
schliesst  sich  an  die  bereits  erwähnten  älteren  Beobachtungen  von 
Atrophie  des  Hirnschenkels,  des  Pons  und  der  Medulla  oblongata 
an,  verbreitet  sich  durch  die  Pyramiden  auf  die  entgegengesetzte 
Seite  des  Rückenmarks  und  zieht  sich  bis  zur  Lendengegend  her- 
ab. Türk's  Untersuchungen  geschahen  mikroskopisch,  indem  er 
von  den  zur  Untersuchung  bestimmten  Rückenmarken,  nachdem 
sie  in  Weingeist  erhärtet  waren,  möglichst  feine  Schnitte  anfertigte, 
die  er  durch  Zusatz  von  etwas  Kalilauge  aufhellte.  Die  nun  her- 
vortretenden Körnchenzellen  Hessen  die  Degeneration  nach  Lage 
und  Verbreitung  leicht  erkennen.  Zuweilen  ist  die  Degeneration 
auch  schon  mit  blossem  Auge  zu  erkennen  und  zu  beurtheilen. 

Die  makroskopische  Volumens -Differenz  zwischen  der  er- 
krankten, d.  k.  der  Extremitätenlähmung  entsprechenden  Rücken- 
markshälfte gegen  die  andere  gesunde,  pflegt  zwar  nicht  so  be- 
deutend zu  sein,  wie  jene  an  Medulla  und  Pons,  von  Morgagni 
und  Cruveilhier  beschriebene,  indessen  ist  sie  doch  auch  öfters 


*)  Ueber  ein  bisher  unbekanntes  Verhalten  des  Rückenmarks  bei  Hemiplegieen. 
Zeitschrift  d.  Aerzte  zu  Wien.  1850.  6—8.  —  Ueber  secundäre  Erkrankung  einzelner 
Rückenmarksstränge  und  ihrer  Fortsetzungen  zum  Gehirn.  Wiener  Sitzungsber.  1851. 
VI.  p.  288,  312,  endlich  Sitzungsber.  XI.  Hft.  1,  p.  IIb. 

**)  Folgende  Arbeiten  sind  zu  nennen:  Leyden:  Die  graue  Degeneration  des 
Rückenmarks.  Deutsche  Klinik.  1863.  —  Boücbard:  Des  degenerations  secondaires 
de  la  moelle  epiniere.  Arch.  gener.  1866.  I.  p.  272-292,  441—461,  561-578  und 
II.  p.  273-297.  —  O.Barth:  Ueber  secundäre  Degeneration  des  Rückenmarks.  Arch. 
d.  Heilkunde  1869.  5.  p\  433  —  449.  —  C.  West p halt  Ueber  ein  eigentümliches 
Verhalten  der  secundiiren  Degeneration  des  Rückenmarks.  Arch.  f.  Psych,  u.  Nerven- 
krankheiten. IL  p.  374— 380.  —  Derselbe:  Ueber  künstlich  erzeugte  secundäre  De- 
generation einzelner  Rückenmarksstränge.  Ebeudas.  p.  415  —  421.  —  Philippeaux 
und  Vulpian:  Arch.  de  Physiol.  norm,  et  pathol.  1869.  2.  p.  221  u.  3.  p.  661.  — 
Dickinson:  On  the  changes  of  the  nervous  System,  which  follow  the  ampufarion  of 
limbs.  Journ.  of  anat.  and  physiol.  Novbr.  1868.  —  u.  a.  m. 
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auf  Querschnitten  des  Rückenmarks  deutlich.  Sie  betrifft  vorherr- 
schend den  weissen  Markmantel,  weniger  die  graue  Substanz  des 
Vorderhorns,  sie  ist  öfters  von  einer  mehr  oder  weniger  deutlichen 
grau,  oder  grauroth  durchscheinenden  Beschaffenheit  begleitet,  welche 
vornehmlich  der  Substanz  des  Hinterseitenstranges  entspricht,  und 
endlich  ihre  Intensität  nimmt  von  oben  nach  unten  ab.  Deutlicher 
und  viel  häufiger  ist  die  Verkleinerung  an  dem  erhärteten  Rücken- 
mark zu  constatiren,  weniger  nach  der  Erhärtung  in  Weingeist, 
besser  nach  mehrwöchentlicher  Erhärtung  in  Chromsäure.  Alsdann 
ist  die  degenerirte  Partie  geschrumpft  und  wenn  auch  nicht  stark, 
so  doch  deutlich  gegen  die  gesunde  Seite  verkleinert:  besonders  die 
hintere  seitliche  Partie  der  weissen  Substanz  ist  abgeplattet  und 
zusammengezogen  und  in  Folge  dessen  sieht  man  öfters  das  graue 
Vorderhorn  herabgezogen,  dem  Hinterhorn  in  spitzerem  Winkel 
genähert. 

Nach  mehrwöchentlicher  Erhärtung  des  Rückenmarks  durch 
Chromsäure  tritt  die  degenerirte  Partie  in  sehr  scharfer  Weise 
durch  eine  hellere  Färbung  hervor  und  ist  nun  sehr  leicht  und 
präcise  in  ihrer  Verbreitung  zu  studiren.  An  feinen  carminisirten 
Schnitten  heben  sich  dieselben  Theile  durch  dunklere  Färbung  her- 
vor und  lassen  sich  nun  ebenso  leicht  erkennen  und  mikroskopisch 
untersuchen.  Mikroskopisch  ist  die  degenerirte  Partie,  wie  Türk 
es  angegeben  hat.  ausgezeichnet  durch  das  mehr  oder  weniger  reich- 
liche Vorkommen  von  Körnchenzellen,  welche  zwischen  die  Nerven- 
fasern eingelagert  sind  und  sie  zum  Theil  ersetzen.  Die  Anzahl 
der  Körnchenzellen  ist  nicht  immer  sehr  reichlich,  in  Fällen  alter 
Degeneration  scheinen  sie  sogar  ganz  zu  verschwinden.  An  Chrom  - 
säureschnitten,  welche  man  mit  Kali  behandelt,  treten  die  Körnchen- 
zellen zwischen  den  Nervenfasern  deutlich  hervor,  und  an  den 
Carmin-Terpentinschnitten  sind  sie  als  hellrothe,  granulirte.  meist 
mit  einem  Kern  versehene,  scharf  contourirte  Zellen  leicht  er- 
kennbar: zwischen  ihnen  liegen  die  Nervenfasern,  auseinander  ge- 
drängt, so  dass  im  Ganzen  der  Bezirk  der  Degeneration  mehr  oder 
weniger  stark  an  denselben  verarmt  ist.  Die  einzelnen  Nerven- 
fasern haben  theils  ihren  normalen  Durchmesser,  theils  sind  sie 
abnorm  dünn  oder  haben  selbst  ihre  Markscheide  ganz  verloren- 
im  Uebrigen  scheint  ihre  histologische  Beschaffenheit  nicht  alterirt. 
Die  Zwischenräume  sind  nicht  immer  ganz  von  Körnchenzellen  aus- 
gefüllt, sondern  auch  zum  Theil  durch  ein  dunkelroth  mit  Carmin 
gefärbtes  Netzwerk  gebildet,  welches  einzelne  Neurogliakerne  ent- 
hält; in  demselben  finden  sich  hier  und  da  grosse  sternförmige 
Elemente.  Die  Gefässe  sind  mitunter  mit  Körnchenzellen  besetzt 
sonst  aber  unverändert.  In  solcher  Weise  stellt  der  Process  in 
der  Regel  eine  einfache  Atrophie  dar,  doch  treten  zuweilen  weitere 
Veränderungen  hinzu,  welche  mehr  einem  chronisch- entzündlichen 
Vorgang  entsprechen.  Besonders  werden  die  Körnchenzellen  spar- 
samer und  das  interstitielle  Gewebe  derber,  geschrumpft  sklero- 
tisch, mit  Amyloidkörperchen  und  stark  sklerotisch-verdickten  Ge- 
issen versehen.    Die  graue  Substanz  nimmt  in  der  Regel  an 
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der  Degeneration  keinen  wesentlichen  Antheil.  Nur  eine  VerhW,,»* 

selten    Die  Textur  selbst  ist  intact,  die  Fasern  und  besonder^ 
Ganglienzellen  zeigen  keine  Atrophie.    In  einigen  Fä  len  jedoch 
-st  Derartiges  allerdings  beobachtet  worden.    Charcot Siebt  an 
Atrophie  der  Ganglienzellen  im  entsprechenden  Verde ZtrfS' 
den  zu  haben,  wenn  die  hemiplektische  Lähmung  Mt  len& 
Muskelatrophie  verbunden  war.  Ich  selbst  fand  mehrere  Maie  eine 
verdünnte  atrophische  Beschaffenheit  der  grauen  Substanz  in  der 
Nachbarschaft  des  Seitenhorns  und  kürzlich  eine  Ve?bÄng  dS 
ganzen  Vorderhorns  mit  atrophischer,  grobmascher  Beschaffenhei'? 
und  massiger  Zellenatrophie.  Als  Regel  ist  es  jedoch  ÄS' 
dass  die  graue  Substanz  keinen  nachweisbaren  Antheil  nimmt  D?e 
Theilnahme  der.  peripheren  Nerven  und  der  gelähmten  Mus! 
kein  ist  noch  wenig  untersucht.    Die  letztern  zeigen  meist  eine 
massige  Volumensverminderung  und  auch  die  Nerven  der  gelähmten 
Extremität  sind  verdünnt  gefunden  worden.    Mikroskopisch  lassen 
sie  eine  mehr  oder  weniger  deutliche  fleckige  Atrophie  in  den 
Nervenprimitivbündeln  erkennen,  die  Muskeln  zeigen  verkleinerte 
*aserbnndel  ohne  Structurveränderung  und  mässige  interstitielle 
Fettentwicklung.  Mitunter  treten  auch  hier  entzündliche  Vorgänge 
hinzu.   Oornil*)  fand  die  Nerven  der  betreffenden  Glieder  ausge- 
zeichnet durch  Vermehrung  des  Volumens,  der  Dichtigkeit  und  Vas- 
cularisation,  was  besonders  leicht  am  Medianus  zu  beobachten  war 
Mikroskopisch  liess  sich  nach  der  Erhärtung  in  Chromsäure  noch 
deutlicher  die  Hypertrophie  und  Hyperplasie  des  Bindegewebes  im 
Neurilem,  Perineurium  und  zwischen  den  Nervenfasern,  bei  völliger 
Integrität  der  letzteren,  erkennen.    Die  entsprechenden  Muskeln 
waren  atrophisch,  gelb -bräunlich,  ohne  fettige  Degeneration,  die 
Kerne  des  Sarcolemmas  vermehrt. 

Die  Verbreitung  der  absteigenden  Degeneration  ist  von 
Türk  sorgfältig  studirt.  In  drei  Fällen,  giebt  er  an.  waren  die 
Körnchenzellen  in  der  ganzen  Länge  des  Rückenmarks  auf  den 
hintern  Abschnitt  des  dem  Herde  entgegengesetzten  Seitenstranges 
beschränkt:  der  Rest  war  vollkommen  gesund;  nach  innen  bildete 
das  graue  Hinterhorn  und  die  hintere  Wurzel  die  Grenze,  nach 
vorne  begrenzte  sie  sich  oft  genau  entsprechend  dem  Ansatzpunkte 
des  Lig.  denticulatum,  oft  dieselbe  überschreitend.  Erst  vom  3.  und 
4.  Lendennerven  nahm  die  Erkrankung  im  hintern  Seitenstrange 
ab  und  verschwand  an  den  Insertionsstellen  der  letzten  Sacral- 
nerven.  Im  verlängerten  Mark  und  dem  untern  Brückenende  fand 
sich  einzig  die  dem  Rückenmarksseitenstrange  entgegengesetzte 
Pyramide  ergriffen.  Innerhalb  der  Pyramidenkreuzung  sieht  man 
die  Degeneration  getheilt,  theils  im  hintern  Seitenstrang  verblei- 
bend, theils  schon  auf  die  Pyramide  der  andern  Seite  übergehend. 
In  der  Brücke  endlich  zeigen  sich  die  den  Pyramiden  entsprechen- 


*)  Note  sur  les  lesions  des  nerfs  et  des  muscles  Hees  ä  la  contracture  tardive'et 
permanente  des  roembres  dans  les  hemiplegies.  Gaz.  med.  de  Paris  1864.  11. 
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den  Längsbündel  allein  getroffen,  endlich  nimmt  auch  die  Mark- 
substanz des  Grosshirnschenkels  Theil,  während  Vierhügel  und 
Haube  frei  bleiben. 

In  drei  anderen  Fällen  alter  encephalitischer  Herde  trat  zu 
dem  Befunde  der  ersten  Reihe  noch  die  Erkrankung  eines  zweiten 
Markstranges  hinzu,  nämlich  die  des  Vorderstranges  der  dem 
Gehirnherde  gleichnamigen  Seite  und  zwar  nur  dessen  innerer 
Abschnitt  neben  dem  Sulc.  longitud.  anterior.  In  zwei  Fällen  er- 
losch dieser  Theil  der  Degeneration  früher  als  die  des  hintern 
Seitenstranges,  im  dritten  erstreckte  sie  sich  bis  zum  untern  Ende 
des  Rückenmarks.  Die  graue  Substanz  des  Rückenmarks  fand 
Türk  nicht  afficirt. 

Die  späteren  Untersuchungen  (Bouchard,  Barth  u.  A.),  sowie 
meine  eigenen  haben  die  Angaben  Türk's  durchweg  bestätigt.  Die 
Fig.  1  a — %  Taf.  I  veranschaulicht,  wie  die  Degeneration  mit  gleich- 
zeitiger Schrumpfung  der  betreffenden  Faserzüge  durch  das  Crus 
cerebri,  den  Pons  und  die  Medulla  oblongata  zur  Pyramidenkreu- 
zung verläuft  und  hier  auf  die  entgegengesetzte  Seite  des  Rücken- 
marks übergeht:  hier  nimmt  sie  den  hintern  Seitenstrang  ein  und 
zwar  den  Bezirk  zwischen  dem  grauen  Hinterhorn  und  dem  Aequator 
des  Rückenmarks;  sie  reicht  nach  innen  nicht  ganz  bis  an  den 
Process.  reticularis  und  lässt  auch  an  der  Peripherie  eine  schmale 
Randzone  weisser  Substanz  frei.  In  der  Lendenpartie  verkleinert 
sich  der  Herd  der  Degeneration,  weicht  sowohl  von  dem  grauen 
Hinterhorn  als  dem  Aequator  und  dem  Process.  lateralis  zurück, 
reicht  dagegen  bis  an  die  Peripherie  heran.  In  vielen,  ja  ich  glaube 
in  den  meisten  Fällen  findet  sich  auch  die  zweite  von  Türk  an- 
gegebene Bahn  erkrankt,  indem,  wenigstens  mikroskopisch,  ein 
schmaler  Streifen  an  der  Innenseite  des  Vorderstranges  ebenfalls 
verfärbt  erscheint,  stärker  im  Hals-  und  obern  Brusttheile,  nach 
der  Lendengegend  zu  verschwindend. 

Die  Verbreitung  der  absteigenden  Degeneration  bei  Erkran- 
kung im  Pons  und  den  Pyramiden  ist  genau  dieselbe,  wie 
bei  encephalischen  Herden,  daher  wir  nicht  besonders  darauf  ein- 
zugehen haben. 

Auch  über  doppelseitige  Herde  (im  Grosshirn)  ist  etwas 
besonderes  nicht  zu  sagen,  sie  verursachen,  wenn  sie  längere  Zeit 
fortbestehen,  doppelseitige  absteigende  Degeneration  auf  den  an- 
alogen Wegen.  In  der  Regel  ist  der  Herd  einer  Seite  jünger 
weniger  ausgebreitet  oder  anders  gelegen,  so  dass  auch  die  secun- 
däre Degeneration  beider  Seiten  gewöhnlich  Verschiedenheiten  der 
In-  und  Extensität  darbietet. 

Die  absteigende  secundäre  Degeneration  von  Erkrankungs- 
herden des  Rückenmarks,  welche  Türk  ebenfalls  zuerst  con- 
statirt  hat,  unterscheidet  sich  nur  dadurch,  dass  sie  nicht  das  ganze 
Ruckenmark,  sondern  nur  den  untern  Theil  einnimmt  und  dass  sie 
last  immer  doppelseitig  ist.  Nur  selten  bietet  sie  in  ihrer  ganzen 
Ausdehnung  einfache  Verhältnisse  dar,  sondern  ist  leicht  durch  ein 
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S?vÄn-  des  P™^11  Mm  beeinflnsst,  Am  einfachsten  «ind 

process  setzt  sich  mit  abnehmender  fi£S^^^8^ 
weit  nber  den  Bereich  der  Compression  nach  oben  und  unten  fort 
und  zwar  vorherrschend  nach  der  Richtung  der  sec™dären 1)1 
neration:  doch  nach  oben  die  Hinter-  nach  nÄseÄ" 
Vorderstrange  einnehmend.    Hieraus  geht  allmälig  die  reine  se 
ÄeÄatAnl,aUf  diebestimm|n  Bezirke  h  - 

-?  v  ;  .  /  ¥'  L  Abth-  P-  149  u-  daselbst  Taf.  V  Fig-  3)  ftan* 
ähnlich  ist  das  Verhältniss  bei  circumscripter  Myelitis  (L^Zt 
oder  auch  traumatischer):  auch  hier  bfldet^TS^S^SSl 
ming  eine  absteigende  Degeneration  aus,  die  aber  in  der  Ntoe  des 

H  ilf  btTehe^T0^11?611^^112^  *inübe»  Wenn  mehrer 
Heide  bestehen,  z.  B.  bei  disseminirter  acuter  oder  chronischer 

Myelitis,  so  können  die  Verhältnisse  sehr  complicirt  werden  so 
dass  es  sich  kaum  mehr  auseinander  halten  läset,  was  noch  dein 
myelitischen  Process,  was  der  secundären  Degeneration  angehört 
2.  Die  aufsteigende  secundäre  Degeneration  (Taf  I* 
-big.  2)  welche  L.  Türk  nach  derselben  Methode  studirt  hat  wie 
die  absteigende  Degeneration,  entwickelt  sich  von  Krankheitsher- 
den im  Ruckenmark  aus:  sie  nimmt,  wie  bereits  Türk  gezeigt 
hat   m  dem  oberhalb  des  Herdes  gelegenen  Theile  des  Rücken- 
marks bis  zum  verlängerten  Mark  hin.  den  innern  Abschnitt 
beider  Hinterstränge  ein.    Im  obern  Brust-  und  Halstheile  ist 
dieser  Bezirk  schon  äusserlich  durch  eine  kleine  Furche  abge- 
grenzt und  bekannt  unter  dem  Namen  der  Göll' sehen  Stränge 
(üroll  sehen  Keilstränge):  auf  diese  ist  die  aufsteigende  Degene- 
ration beschränkt,  indem  sie  die  äusseren  Abschnitte  der  Hinter- 
stränge (äusserer  Keilstrang,  Henle)  ganz  und  constant  frei  lässt 
Weiter  nach  oben  in  der  Medulla  oblongata  geht  die  Degeneration 
mit  den  Hintersträngen  in  die  zarten  Stränge  (funiculi  teretes) 
über  und  umfasst  mit  ihnen  den  Calamus  scriptorius  der  Rauten- 
grube.   Weiter  ist  sie  niemals  zu  verfolgen,  sie  endet  mit  den 
zarten  Strängen  und  wendet  sich  mit  diesen  nach  aussen  zu.  Hier 
fand  Türk  an  jeder  Seitenhälfte  des  verlängerten  Markes  eine 
kleine,  den  Umfang  der  hintern  Hälfte  des  Seitenstranges  kaum 
erreichende  Stelle,  welche  sich  durch  das  Vorhandensein  von 
Körnchenzellen  ebenfalls  als  Degeneration  markirt.  Je  höher  hin- 
auf gegen  die  Brücke,  um  so  mehr  treten  sie  rückwärts,  so  dass 
sie  zuerst  hinter  den  Oliven,  weiterhin  unmittelbar  unter  der  Brücke 
an  den  äusseren  hinteren,  schon  zu  den  Corp.  restiformia  gehörigen 
Winkel  zu  liegen  kommen.    Weder  in  das  Kleinhirn  noch  in  die 
Brücke  konnte  die  secundäre  Degeneration  verfolgt  werden.  Diese 
Angaben  Türk's  über  den  Gang  der  secundären  Degeneration  sind 
leicht  zu  bestätigen  und  vielfach  wiederholt,  nur  der  kleine  an  der 
Aussenseite  der  Medulla  oblongata  angegebene  Herd  ist  meines 
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Wissens  nicht  wieder  erwähnt,  auch  habe  ich  mich  von  seinem  Vor- 
kommen bisher  nicht  überzeugen  können.  Zuweilen  findet  man  von 
diesem  Gange  der  Degeneration  Abweichungen,  am  häufigsten  in 
der  Nähe  des  Erkrankungsherdes:  hier  findet  ebenso,  wie  schon 
oben  für  die  absteigende  Degeneration  bemerkt  wurde,  eine  Fort- 
setzung des  myelitischen  Processes  nach  oben  in  der  Richtung  der 
Hinterstränge  statt,  aber  zunächst  nicht  auf  die  inneren  Abschnitte 
beschränkt,  sondern  weiter  verbreitet.  Auch  andere  Varietäten 
kommen  vor,  welche  durch  den  bisher  bekannten  Faserverlauf  im 
Rückenmark  noch  nicht  genügend  aufgeklärt  sind  (vgl.  Westphal 
L  c),  jedoch  so  selten,  dass  die  Regel  des  typischen  Verlaufes  da- 
durch nicht  beeinträchtigt  wird. 

Das  makroskopische  und  mikroskopische  Verhalten  der  auf- 
steigenden Degeneration  ist  ganz  analog  der  absteigenden.  Das 
Vorhandensein  der  Körnchenzellen,  der  Schwund  an  Nervenfasern 
sind  die  wichtigsten  Merkmale:  je  intensiver  die  Degeneration,  um 
so  weniger  Nervenfasern,  um  so  mehr  Körnchenzellen.  Das  Binde- 
gewebe erscheint  etwas  verdickt  und  bildet  ein  grobmaschiges  Netz- 
werk, sternförmige  Zellen  liegen  öfters  darin  in  grösserer  Menge 
ohne  merkliche  Vermehrung  der  Neurogliakerne.  Die  Degeneration 
reicht  bis  in  die  Spitze  der  Hinterstränge  hinein,  greift  aber  nir- 
gend in  die  graue  Substanz  über.  Auch  die  Substanz  der  Clarke1- 
schen  Säulen  bleibt  intact. 

Ausser  den  Atfectionen  des  Rückenmarks  sind  auch  Erkran- 
kungen der  Cauda  equina  bekannt,  die  ebenfalls  zur  secundären 
aufsteigenden  Degeneration  führten.  Einen  solchen  Fall  berichtet 
Cornil:  Tumor  der  Cauda  equina,  welcher  das  Rückenmark  nicht 
erreicht:  aufsteigende  Degeneration  der  hintern  Stränge  des  Rücken- 
marks. Einen  analogen  Fall  von  Tumor  der  Cauda  equina  habe  ich 
selbst  beobachtet;  einen  dritten  hat  Th.  Simon*)  beschrieben  und 
dabei  hervorgehoben,  dass  diese  Degeneration  die  ganze  Länge  der 
Hinterstränge,  im  untern  Theile  des  Rückenmarks  auch  die  ganze 
Breite  desselben  einnahm,  nach  oben  zu  auf  die  GolTschen  Keil- 
stränge beschränkt  blieb  und  in  den  Ciavae  der  Medulla  oblongata 
endigte. 

Was  die  Natur  des  anatomischen  Processes  betrifft,  so 
hatte  ihn  L.  Türk  zuerst  als  Exsudativprocess  auffassen  zu  müssen 
geglaubt  wegen  des  Vorhandenseins  zahlreicher  sogenannter  Ex- 
sudatkörperchen,  als  eine  Ausbreitung  der  gleichartigen  Affection 
vom  Gehirnschenkel  durch  das  Rückenmark.  Indessen  hat  er  später 
diese  Annahme  deshalb  zurückgewiesen,  weil  es  dabei  unbegreif- 
lich wäre,  dass  sich  der  Process  gerade  dem  Verlauf  der  Gehirn- 
Rückenmarksstränge  mit  der  Kreuzung  anschliesst.  Wahrscheinlich 
ist  also,  schliesst  Türk,  diese  isolirte  Erkrankung  nicht  eine  Fort- 


^Beitrage  zur  Pathologie  und  pathologischen  Anatomie  des  Centrainervensystems. 
Aich,  f.  Psych,  u.  Nervenkrankheiten.  V.  p.  108.  1874.  II.  Tumor  im  Sack  der  Dura 
Alater  spinalis,  die  Cauda  equina  comprimirend ,  mit  fortgeleiteter  Degeneration  der 
Hinterstränge  bis  in  das  verlängerte  Mark. 
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ehÄte  S;a',S,e1i!S1>r0Cesrs  ™"!  «•»•«bralen  Herde  aus.  mam 

tischen  Herdes  m  wenig  Tagen  entwickeln;  i)  TeVsrncheT£" 

Ä^Äl»  TT7  ™°b™™<*  unten  ab  "so,! Ä 
an  gewissen  (stellen,  z.  B.  der  Halsanschwe  lune-  stärker  Resnn 

ders  beweisend  sind  die  Fälle  von  Paraplegie,  in  wSm ein  StBck 
des  Rückenmarks  durch  Druck  oder  primäre  BrtantaZ  sein  Lei 
Ä™fn  8M*  oder  theilweisl  verloren  ha?:^  Ort  und 
ver  cliwinden™tn  Körnchenzellen,  nach  auf-  „nd  abwärts 

jeiscnwmden  sie  allmalig  und  bleiben  nur  noch  auf  einzelne  Stiäntre 

ÄtatW'  Mf  die  -ntripetalleitenden.  » 
Die  spateren  Autoren  haben  sich  dieser  Auffassung  Türkis  im 

i  anf  SCV°SSf-n  u5d  die  sec^däre  Degeneration  eben- 
falls  als  Folge  der  functionellen  ünthätigkeit  angesehen  welche 
sich  nach  oben  in  den  centripetal-  (sensibeln),  nach  unten  in  den 
centrifugalleitenden  (motorischen)  Strängen  verbreitet.  Bouchard 
vergleicht  sie  daher  nicht  mit  Unrecht  mit  den  seit  Wallers  Unter- 
suchungen bekannten  Folgen  der  Nervendurchscheidungen,  welche 
ebenfalls  eine  absteigende  Degeneration  in  den  centrifugalleitenden 
d.  n.  motorischen  Nervenfasern  zur  Folge  haben. 

Wenn  wir  uns  auch  dieser  Auffassung  anschliessen.  so  ist  doch 
die  Deutung  des  histologischen  Processes  keineswegs  leicht  Es 
handelt  sich  etwa  nicht  um  eine  einfache  oder  fettige  Atrophie  der 
in  den  qu.  Strängen  verlaufenden  Fasern,  nur  dann  würde  eine 
völlige  Analogie  der  Wall  ergehen  Degeneration  vorliegen,  sondern 
neben  einer  einfachen  Atrophie  der  Nervenfasern  geht  die  Entwick- 
lung zahlreicher  Fettkörnchenzellen  und  eine  leichte  Bindegewebs- 
wucherung  einher,  Vorgänge,  welche  an  die  der  Myelitis  nahe  her- 
anstreifen. Andererseits  fehlen  aber  doch  die  Zeichen,  welche  wir 
sonst  überall  bei  Myelitis  vorfinden:  es  fehlt  eine  deutliche  Wuche- 
rung der  Zellen,  eine  Schwellung  und  Erweichung,  eine  fettige  De- 
generation der  Nervenelemente  bis  auf  seltene  Ausnahmen;  wir  sind 
daher  wohl  berechtigt,  den  anatomischen  Befund  einer  (degenera- 
tiven) Atrophie  gleich  zu  setzen,  wenn  wir  in  der  Entwicklung  der 
Fettkörnchenzellen  eine  Analogie  mit  der  interstitiellen  Fettent- 
wicklung atrophirender  Muskeln  sehen. 

Was  die  Zeit  anbetrifft,  in  welcher  sich  die  secundäre  De- 
generation entwickelt,  so  nahm  Türk  an,  dass  der  primäre  Pro- 
cess  mindestens  6  Monate  bestanden  haben  müsse.  Indessen  haben 
neuere  Beobachtungen  gelehrt,  dass  die  erste  Entwicklung  viel 
schneller  vor  sich  gehen  kann.  Barth  sah  sie  schon  nach  5 wöchent- 
lichem Bestehen  einer  Hirnembolie;  noch  schneller  entwickelt  sich 
die  aufsteigende  Degeneration  der  Hinterstränge  von  traumatischen 
oder  primären  Erweichungsherden  im  untern  Theile  des  Rücken- 
marks.  Nach  4  wöchentlichem  Bestehen  einer  artificiellen  Myelitis 
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bei  einem  Hunde  fand  ich  bereits  deutliche  intensiv  rothe  Imbibition 
der  Götschen  Stränge  bis  zur  Medulla  oblongata  hinauf.*) 

Die  physiologische  und  pathologische  Bedeutung  der 
secundären  Degeneration.  Die  Bedeutung,  welche  das  Studium 
der  secundären  Degeneration  für  die  Physiologie  des  Rückenmarks 
hat,  ist  bereits  von  Türk  selbst  vollkommen  gewürdigt  worden. 
Es  ist  evident,  dass  sich  der  Process  an  die  Function  der  Nerven- 
fasern, wenigstens  an  die  Richtung  der  Nervenleitung  anschliesst: 
bei  der  Unterbrechung  der  Willensleitung  zu  den  Muskeln  entarten 
die  ausser  Thätigkeit  gesetzten,  d.  h.  dem  Willensimpuls  entzogenen 
Faserzüge  des  Rückenmarks  von  dem  Erkrankungsherde  nach  der 
Peripherie  hin;  in  Folge  von  Unterbrechung  der  sensiblen  Leitung 
zum  Gehirn  entarten  die  den  peripheren  Reizen  entzogenen  centri- 
petalen  Partieen  von  der  erkrankten  Stelle  im  Rückenmark  bis  zum 
Eintritt  ins  Gehirn.  Mit  dem  Be  Irschen  Gesetz  und  den  daraus 
entnommenen  Folgerungen  (van  Deen,  Schiff  u.  A.)  für  die  Fase- 
rung des  Rückenmarks  steht  diese  Verbreitung  der  Degeneration 
soweit  im  Einklänge  als  wir  die  centripetalen  Faserzüge  in  den 
Hintersträngen,  die  centrifugalleitenden  in  den  Vorder-  und  Seiten- 
strängen finden.  Bei  ihrer  grossen  Gesetzmässigkeit  scheint  es  da- 
her gerechtfertigt,  aus  dem  Gange  der  secundären  Degeneration 
weitere  Schlüsse  über  den  Faserverlauf  im  Rückenmark  zu  ent- 
nehmen. Mit  Recht  vindicirt  Türk  seiner  Entdeckung  die  Bedeu- 
tung einer  Methode,  „um  unsere  anatomischen  und  physiologischen 
Kenntnisse  über  den  Faserverlauf  im  Rückenmark  zu  controlliren 
und  zu  vervollständigen":  die  wichtigsten  Schlüsse  in  dieser  Be- 
ziehung hat  bereits  Türk  selbst  gezogen. 

1)  Zwischen  den  Hinter-  und  Seitensträngen  des  Rückenmarks, 
sowie  zwischen  dem  vordem  und  hintern  Abschnitt  der  letztern, 
besteht  eine  durchgreifende  anatomische  und  physiologische  Sonde- 
rung. —  2)  Der  hintere  Abschnitt  des  Seitenstranges  erweist  sich 
als  directe  Fortsetzung  der  Pyramidenfaserung  der  entgegengesetzten 
Seite.  Innerhalb  der  Kreuzung  sieht  man  die  Fasern  direct  von 
der  Pyramide  der  einen  Seite  zum  hintern  Seitenstrange  der  andern 
Seite  hinübergehen.  Hier  verbleiben  sie  nun  durch  das  ganze 
Rückenmark  herab.  Sie  nehmen  den  hintern  Seitenstrang  bis  zur 
Aequatorialebene  ein,  lassen  aber,  wenigstens  bis  zur  Lendenan- 
schwellung, eine  schmale  periphere  Zone  frei.  Diese  ist  vermuth- 
lich  der  Sensibilität  angehörig,  da  die  hintern  Seitenstränge  nach 
Schiff  s  u.  A.  Experimenten  entschieden  Sensibilität  enthalten, 
dieser  Bezirk  auch  in  Fällen  von  grauer  Degeneration  der  Hinter- 
stränge nicht  selten  mit  ergriffen  ist.  -  3)  Es  besteht  ein  Faser- 

*)  Ich  war  überrascht  bei  einem  andern  Hunde,  welcher  den  analogen  Eingriff 
uberstanden  und  ein  Jahr  lang  paraplektisch  gelebt  hatte,  nur  Souren  secundärer  De- 
generation in  der  Nahe  der  atrophischen  Stelle,  nach  oben  zu 'nichts  derartiges  ui 
finden.  Daran  knüpft  sich  Frage,  ob  nicht  die  secundäre  aufsteigende  Degeneration 
nach  einiger  Zeit  wieder  verschwindet.   Jedenfalls  ist  es  auch  bemerkenswerth,  dass 

Affw- 61  16n  5-er;deni  .chronisch„er  Myelitis  (Sklerose)  im  Ganzen  selten  die  analoge 
Affeehon  der  Hinterstränge  vorfindet.  »uaiugo 
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zug   welcher  neben  dem  Sulc.  longitud.  ant,  als  innerer  Abschnitt 
des  Vorderstranges  und  zwar  auf  der  gleichnamigen  Seite  der  Ge 
hirnaffection  verläuft,  wodurch  sich  die  nur  im  Halstheile  Inw 
deutete  Spaltung  des  Vorderstranges  in  zwei  Hälften  als  eme ^  durch-" 
IrSebt    Da" Ä  ^kenmarksende  reichende  Differet 

a       •    TZ  Faserzu£  von  oben  nach  unten  abnimmt  so 
folgt,  dass  eine  fortdauernde  Kreuzung  einzelner  motorischer  Fasern 
noch  im  Ruckenmark  stattfindet.    Dieser  Strang  ist  bereits  von 
Burdach  beschrieben:  „Der  innere  Hülsenstrang  ist  eine  FoT 
Setzung  der  Markfasern  an  der  vordem  Fläche  des  Rückenmarks 
zunächst  dem  vordem  Einschnitte.  Er  geht  im  verlängerten  Mark 
keine  Kreuzung  ein  und  liegt  an  der  äussern  hintern  Fläch  Tder 
Pyramide.    Erst  am  Eintritt  in  die  Brücke  spaltet  er  sich  in  ein 
vorderes  und  hinteres  Blatt,  deren  ersteres  mit  den  Längsfasern 
der  Pyramide  durch  die  mittlere  Brückenschicht  verläuft,  das  zweite 
den  vordem  Theil  der  hintern  Brückenschicht  bildet."  -  Die  Be- 
deutung dieses  einen  Hülsenstranges  geht  weder  aus  der  anatomi- 
schen Verbreitung  noch  aus  der  secundären  Degeneration  hervor 
Ha  erscheint  als  der  Rest  unvollkommener  Kreuzung:  ob  aber  be- 
stimmte Fasern  von  einer  bestimmten  centralen  Localität  aus  alle- 
mal durch  die  Pyramidenkreuzung  ungekreuzt  verlaufen,  ist  nicht 
zu  entscheiden.  Die  klinischen  Beobachtungen  sprechen  bisher  nicht 
dalur.    Auch  nach  den  Untersuchungen  von  P.  Flechsig*)  sind 
wir  berechtigt,  diese  Differenz  als  eine  ziemlich  bedeutungslose 
Varietät  anzusehen.    Flechsig  fand  im  fötalen  Rückenmark  die 
Lagerung  und  den  Umfang  der  Pyramidenfasern  bei  verschiedenen 
Individuen  sehr  variabel.    „Die  un gekreuzte  Fortsetzung  der 
Pyramiden  des  verlängerten  Markes  in  die  Vorderstränge  (Pyra- 
miden-Vorderstrangbahn im  Gegensatz  zu  der  gekreuzten  Pyra- 
miden-Seitenstrangbahn)  bietet  grosse  Verschiedenheiten;  sie  kann 
gänzlich  fehlen  (3  mal  in  18  Fällen)  oder  sie  besteht  beiderseits 
symmetrisch  oder  asymmetrisch:  im  letztern  Falle  ist  sie  auf  der 
einen  Seite  kleiner  als  auf  der  andern  oder  kann  auch  einerseits 
gänzlich  fehlen.    Endlich  kann  der  Antheil  der  Pj^amidenfasern, 
welcher  ungekreuzt  bleibt,  im  Verhältniss  zur  gekreuzten  Portion 
an  Grösse  wechseln." 

Oberhalb  der  Kreuzung  geht  die  secundäre  Degeneration  durch 
die  Pyramiden  in  die  Längsfasern  des  Pons  und  mit  diesen  iu  den 
Fuss  des  Hirnschenkels  über,  während  die  Haube  intact  bleibt,  — 
4)  Die  Hinterstränge  betreffend,  so  ergiebt  sich  für  sie  eben- 
falls, wie  Türk  bereits  hervorhebt,  eine  Differenzirung  der  innem 
und  der  äussern  Abschnitte,  welche  bereits  äusserlich  durch  eine 
seichte  Furche  angedeutet  ist.  Nach  dem  obern  Brust-  und  Hals- 
theile  zu  wird  die  anatomische  Differenzirung  noch  schärfer,  die 
inneren  Partieen  sind  deutlich  abgegrenzt  und  als  die  GolTschen 
Keilstränge  bekannt:  diese  sind  der  constante  Sitz  der  aufsteigen- 


*)  Ueber  die  Varietäten  im  Bau  des  menschlichen  Rückenmarks.  Centralbl.  f.  d. 
med.  Wissenschaften.  1874.  36  u.  Arch.  d.  Heilkunde.  1874. 
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den  secundären  Degeneration.  Wir  können  also  schliessen  dass 
in  dln  Seren  Hintersträngen  Fasern  verlaufen,  welche  tiefer 
Hegende  Partieen  des  Rückenmarks  centripetal  aufsteigend  mit 
deTc'ntrum  verbinden,  dass  also  die  mit  den  hintern  Wurzeln 
eintretenden  centripetalen  Fasern  früher  oder  spater  m  d  e  Goll- 
schen  S  ränge  eintreten  und  zum  Gehirn  verlaufen  Meistentheils  be- 
toeffen  diese  Degenerationen  nur  solche  Fasern,  welche  von  der  untern 
Körperhälfte  kommen,  von  den  obern  Extremitäten  aus  geschieh  dies 
sehr  selten,  so  dass  die  Frage  nicht  wohl  zu  beantworten  ist  ob 
die  von  deA  untern  Extremitäten  aufsteigenden  Fasern  schliesslich 
in  den  Hintersträngen  eine  andere  Localität  einnehmen  als  die  sen- 
siblen Fasern  der  obern  Extremitäten.  Nach  oben  zu  gehen  nun 
die  degenerirten  Faserzüge  mit  der  Theilung  der  Hinterstrange  m 
die  zarten  Stränge  über  und  wenden  sich  mit  diesen  nach  der 
Aussenseite  des  verlängerten  Markes,  wo  sie.  allmälig  kleiner  wer- 
dend verschwinden.  Eine  Fortsetzung  dieser  Stränge  m  das  Gross- 
oder '  Kleinhirn  ist  daher  auch  auf  dem  Wege  der  secundären  De- 
generation nicht  zu  deduciren.  _ 

Im  Rückenmark  selbst  wäre  es  von  Interesse,  den  Verlaut  der 
aufsteigenden  Fasern  von  einer  Seite  her  zu  controlliren.  Die  Ge- 
legenheit dazu  ist  eigentlich  nur  durch  einseitige  Amputationen  ge- 
geben. Die  Resultate  derselben  sind  nicht  ganz  evident,  indessen 
fand  Vulpian  ebenso  wie  ich,  dass  die  Hinterstränge  keine  deut- 
liche oder  erhebliche  Differenz  zwischen  beiden  Seiten  darboten, 
ich  fand  ferner  eine  mässige  Atrophie  der  inneren  neben  der  Mittel- 
linie gelegenen  Fasern  und  zwar  doppelseitig.  Wenn  sich  diese 
Befunde  bestätigen,  so  wäre  damit  ein  weiterer  anatomischer  Nach- 
weis für  die  Kreuzung  der  sensiblen  Fasern  im  Rückenmark  ge- 
geben, gleichzeitig  mit  dem  Beweis,  dass  diese  Kreuzung  nur  eine 
partielle  ist. 

Was  die  pathologische  Bedeutung  der  secundären  Dege- 
neration betrifft,  so  ist  zunächst  hervorzuheben,  dass  sie  keine  be- 
sonderen Symptome  erzeugt.    Nur  wenn  die  absteigende  Degene- 
ration auf  die  Nervenstämme  übergreift  und  Neuritis  erzeugt  oder 
zur  beträchtlichen  Atrophie  der  gelähmten  Muskeln  führt,  so  ist 
sie  zwar  auch  nicht  direct,  aber  doch  indirect  an  den  Symptomen 
betheiligt.    Demnach  ist  die  secundäre  Degeneration  nicht  eigent- 
lich Gegenstand  der  Diagnose,  sie  giebt  sich  nicht  durch  Symptome 
kund,  sie  kann  nur  aus  der  Dauer  des  Bestehens  eines  Krankheits- 
herdes vermuthet  werden.  Sie  hat  auch  keine  Bedeutung  als  Com- 
plication  der  primären  Krankheit,  sie  verschlimmert  die  Prognose 
nicht,  wenigstens  ist  es  sehr  war  scheinlich,  dass  wenn  der  primäre 
Process  geheilt  wird,  auch  dieser  secundäre  zur  normalen  Structur 
zurückgeführt  werden  kann  oder  dass  er  mit  Besserung  des  erstem 
sich  ebenfalls  bessert.  Für  die  Beurtheilung  der  pathologisch-anato- 
mischen Befunde  aber  und  für  ihre  Vergleichung  mit  den  bei  Leb- 
zeiten beobachteten  Symptomen  ist  es  von  Wichtigkeit  zu  wissen, 
dass  die  secundäre  Degeneration  nicht  eine  Ausbreitung  des  primären 
Processes  ist.    Wenn  z.  B.  ein  myelitischer  Herd  im  Brust-  oder 
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Lendentheile  besteht,  so  kann  man  aus  dem  Vorkommen  vonKörnoliPn 

ÄtS?SChli68Sen'  -Liegen  diese  Körnchenzellen  ?n  dem 
mittlein  Hinterstrange,  so  repräsentiren  sie  eben  die  secundäre  Dp 
generation welche  keine  eigenen  Symptome  macht:  lieger si< ^  aber 
in  andern  Faserzügen,  m  unregelmässiger,  herdweiser  Anordnung-  so 
haben  wir  es  mit  einer  verbreiteten  oder  disseminirten  Myelitis  zu 
Ebenso  ist  die  Frage,  ob  sich  eine  Gehirnerkrankung  mä 
Myelitis  oder  mit  absteigender  Degeneration  verbunden  hat,  durch 
die  Lagerung  der  Körnchenzellen  zu  entscheiden. 

Das  Studium  der  secundären  Degeneration  hat  auch  noch  da- 
durch eine  Bedeutung,  dass  mehrere  chronische  Erkrankungen  de« 
Rückenmarks  eine  Verbreitung  nehmen,  welche  sich  im  Wesent- 
lichen dem  Verlauf  der  Rückenmarksstränge  anschliesst.  In  wie 
weit  hierauf  der  Schluss  gebaut  werden  kann,  dass  sich  diese  For- 
men nach  der  Function  der  Nerven  verbreiten,  wird  in  den  spätem 
speciellen  Kapiteln  zu  erörtern  sein. 

§  2.    Partielle  Atrophieen  und  Agenesieen  des  Rückenmarks 

Aussei^  der  secundären  Degeneration  Türk's  kommen  partielle 
Atrophieen  des  Rückenmarks  vor,  welche  in  ihrer  Verbreitung 
eine  gewisse  Aehnlichkeit  darbieten,  aber  nicht  mit  Erkrankungs- 
herden, sondern  mit  Atrophieen,  Verkümmerungen,  angeborener 
mangelhafter  Bildung  des  Gehirns  oder  der  Extremitäten  (Agenesie 
Aplasie)  in  Verbindung  stehen.  Sie  sind  im  Stande  die  aus  der 
secundären  Degeneration  gewonnenen  Thatsachen  zu  unterstützen 
und  zu  vervollständigen,  bringen  aber  noch  ein  neues  Moment  hin- 
zu, nämlich  die  Frage,  in  wie  weit  die  Verkümmerung  der  Körper- 
theile  als  trophische  Störung  betrachtet  werden  kann  und  mit  einer 
Atrophie  der  grauen  Substanz  des  Rückenmarks  in  Zusammenhang 
zu  bringen  ist. 

1.  Die  Rückenmarksatrophie  bei  angeborener  Ver- 
kümmerung der  Extremitäten.  Die  nahe  Beziehung,  welche 
zwischen  den  Gliedmassen  und  den  Anschwellungen  des  Rücken- 
marks besteht,  giebt  sich  auch  dadurch  zu  erkennen,  dass  in  Fällen 
von  angeborener  Verkümmerung  der  Extremitäten  die  Anschwel- 
lungen des  Rückenmarks  verkümmert  sind  oder  fehlen.  Serres*) 
fand  bei  zwei  Embryonen  ohne  untere  Extremitäten  das  Rücken- 
mark in  der  Lendengegend  ohne  Anschwellung,  die  obere  Hals- 
anschwellung dagegen  sehr  stark  ausgebildet.  Bei  zwei  Katzen 
und  einem  Hunde  ohne  Hinterextremitäten  fehlte  ebenfalls  die  hintere 
Anschwellung  des  Rückenmarks.  Bei  einem  menschlichen  Embryo 
ohne  Arme  fehlte  die  Halsanschwellung,  ebenso  bei  einem  Kalbe. 
Tiedemann**)  fand  bei  einem  Kind  ohne  Ober-  und  Unterextre- 
mitäten, welches  wenige  Tage  nach  der  Geburt  gestorben  war,  zu 


*)  Anat.  comparee  du  cerveau  etc.  1824 — 26.  p.  166. 
**)  Zeitschrift  d.  Physiolog.  1829.,  Beispiele  finden  sich  auch  bei  Gurlt:  Lehr- 
buch d.  pathol.  Anatomie  d.  Haussäugethiere.  1832. 
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seiner  Ueberraschung  das  Rückenmark  sehr  verdünnt,  nur  etwa 
die  Hälfte  eines  normalen  Kindes  von  demselben  Alter  betragend; 
die  Nervenplexus  waren  sehr  klein,  das  Rückenmark  ohne  An- 
schwellungen der  Centralcanal  erweitert  und  mit  Serum  gefüllt. 

Hieran  schliessen  sich  die  halbseitigen  Gliederatrophieen, 
welche  den  Typus  der  Hemiplegie  mehr  oder  minder  vollständig 
wiederholen  aber  mit  Verkümmerung  durch  zurückgebliebene  Ent- 
wicklung einhergehen.  Diese,  bekanntlich  ziemlich  häufigen  Ano- 
malieen  hängen  zum  grössten  Theile  mit  einer  Erkrankung  der 
entgegengesetzten  Hirnhemisphäre  zusammen.  Man  fand  dieselbe 
wiederholt  in  ihrer  Entwicklung  zurückgeblieben,  verkleinert  (häufig 
besteht  gleichzeitig  Hydrocephalus  externus,  Erweiterung  der  Ven- 
trikel und  Verdickung  der  Schädelknochen  auf  der  Seite  der  ver- 
kümmerten Hemisphäre).  Wahrscheinlich  handelt  es  sich  hierbei 
um  circumscripte  (encephalitische  oder  hämorrhagische)  Erkran- 
kungen des  Gehirns,  welche  schon  im  fötalen  Leben  oder  bald  nach 
der  Geburt  eintreten,  eine  unvollständige  Hemiplegie  setzen  und 
die  Entwicklung  der  kranken  Seite  hemmen.  Die  Folgen,  welche 
für  das  Rückenmark  hervorgehen,  und  welche  in  einer  halbseitigen 
Atrophie  desselben  bestehen,  sind  bereits  von  Charcot  und  Tur- 
ner 1852  und  1856  beschrieben.  Genauer  in  das  Detail  eingehend 
ist  die  Beobachtung  von  Troisier*)  am  Rückenmark  eines  sechs 
Monate  alten  Kindes,  welches  an  der  obern  Extremität  die  von 
Geoffroy  St.  Hilaire  als  Hemimelie  bezeichnete  Monstrosität  dar- 
bot. Das  Rückenmark  schien  gut  entwickelt,  auch  in  der  Cervical- 
anschwellung  beiderseits  gleich.  Erst  nach  einer  4— 5  wöchentlichen 
Erhärtung  trat  eine  deutliche  Differenz  zwischen  beiden  Seiten 
hervor,  welche  ober-  und  unterhalb  der  Anschwellung  alsbald  auf- 
hörte. Sie  betraf  fast  ausschliesslich  die  graue  Substanz,  nur  wenig 
die  weisse.  Rechterseits  waren  die  Hörner  der  grauen  Substanz, 
besonders  das  vordere  verkleinert.  Auch  noch  in  der  Lendenan- 
schwellung war  eine  geringe  Verkleinerung  der  ganzen  rechten 
Rückenmarkshälfte  zu  constatiren.  Der  Bulbus  bot  die  Asymmetrie 
im  umgekehrten  Sinne  dar,  aber  die  linke  Seite  war  durch  eine 
kleine  käsige  Einsprengung  vergrössert,  welche  Verfasser  zu  der 
Alteration  der  Cervicalanschwellung  für  bedeutungslos  hält,  welche 
ich  aber  für  die  Ursache  der  Hemiplegie  und  Hemiatrophie  halten 
möchte.  Die  Ganglienzellen  des  rechten  Vorderhorns  der  Halsan- 
schwellung erschienen  an  Form,  Grösse  und  Structur  ganz  normal, 
aber  an  Zahl  beträchtlich  vermindert  (in  der  Mitte  der  Halsan- 
schwellung werden  links  125,  rechts  42  gezählt,  nach  unten  wird 
die  Differenz  geringer).  Nach  dem  Verf.  lag  hier  keine  intrauterine 
Amputation,  sondern  eine  Bildungshemmung,  Agenesie  vor,  also 
auch  eine  Agenesie  der  Zellen  im  Rückenmark.  Ich  halte  es  für 
wahrscheinlich,  dass  der  käsige  Herd  in  der  linken  Seite  des  Bulbus 

*)  Note  sur  l'etat  de  la  moelle  epiniere  dans  un  cas  d'hemiiuelie  unithoraciquc. 
Arch.  de  physiol.  1871/72.  I.  1.  p.  72—82.  Arret  de  developpernent  de  lavant-bras 
et  absence  congenitale  de  la  raain  droite;  dimimition  du  vohime  de  la  raoitir  droite 
du  renflement  cervical  de  la  moelle  epiniere. 
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die  Ursache »einer  Hemiplegie  und  der  zurückgebliebenen  Entwick- 
lung war   Für  diese  Deutung  spricht,  wie  ich  glaube,  der  folgende 
b  •    auf  der  strassburger  Klinik  zur  Beobachtung  kam- 

er betrittt  einen  Mann  von  35  Jahren,  der  seit  seiner  Kindheit  eine 
Atrophie  der  linken  Körperhälfte  darbot:  der  Arm  ist  verkümmert 
zurückgeblieben,  Hand-  und  Ellbogengelenk  in  Contractu!-,  die 
Schulter  ziemlich  gut  beweglich.  Knochen  und  Muskeln  sind  viel 
geringer  als  auf  der  gesunden  rechten  Seite,  Das  Bein  ist  ver- 
kürzt und  dünn,  aber  weniger  als  der  Arm.  das  Gesicht  zeigt 
eine  geringe  Verziehung.  Patient  starb  in  Folge  von  tuberku- 
löser Phthise.  Die  Obduction  zeigt  eine  deutliche,  massig  starke 
Atrophie  der  rechten  Hirnhemisphäre  und  Erweiterung  des  Seiten- 
ventrikels; Verschmälerung  der  Gyri;  hinter  der  Sylvischen  Furche 
fand  sich  bis  zur  Peripherie  reichend  ein  sehr  alter  sklerotisch  ge- 
schrumpfter (encephalitischer)  Herd.  Das  Rückenmark  bot  eine 
Differenz  beider  Hälften  dar  und  zwar  war,  entsprechend  der  Ex- 
tremitäten-Atrophie, die  linke  in  der  Entwicklung  zurückgeblieben 
(Taf.  I,  Fig.  3).  Die  Differenz  betrifft  ebenso  die  weisse,  wie  die 
graue  Substanz  linkerseits;  oberhalb  der  Kreuzung  ist  die  rechte 
Pyramide  und  deren  Fortsetzung  im  Pons  geschrumpft  und  ver- 
dichtet. Auch  im  Rückenmark  sind  deutliche  Zeichen  der  absteigen- 
den secundären  Degeneration  im  Hinterseitenstrange  sichtbar,  nach 
der  Lendenanschwellung  zu  abnehmend.  Die  graue  Substanz  ist 
durchweg  verkleinert  und  enthält,  entsprechend  dieser  Volumsver- 
ringerung, weniger  Ganglienzellen,  verhält  sich  aber  sonst  in  ihrem 
Bau  ganz  normal.  Die  vordem  Wurzeln  der  Halsanschwellung  waren 
linkerseits  verdünnt,  auch  die  peripheren  Nervenstämme  waren 
dünner  als  rechts. 

2.  Atrophie  des  Rückenmarks  nach  erworbener  Ver- 
kümmerung der  Extremitäten.  Diese  Fälle  sind  dadurch  von 
besonderem  Interesse,  dass  sie  die  Frage  berühren,  ob  und  in  wie- 
fern die  Structur  des  Rückenmarks  durch  solche  Verkümmerungen, 
welche  ohne  Zweifel  primär  an  den  Extremitäten  entstehen,  beein- 
flusst  werden  kann.  Wir  können  hierfür  zwei  Fälle  unterscheiden : 
a)  eine  in  der  Kindheit  entstandene  Erkrankung  einer  Extremität 
wie  Coxitis,  Gonitls  bewirkt  Atrophie  und  Verkümmerung  derselben, 
wie  verhält  sich  das  Rückenmark  oder  b)  die  Verkümmerung  ge- 
schieht im  schon  erwachsenen  Körper:  hier  könnten  auch  wohl  Ge- 
lenkankjdosen  mit  Muskelatrophie  in  Betracht  kommen,  doch  ist 
darüber  noch  nichts  bekannt.  Wichtig  sind  aber  die  hierher  ge- 
hörigen Untersuchungen  an  Amputirten. 

ad  a)  Bekanntlich  sind  die  Fälle  nicht  selten,  dass  in  Folge 
einer  früh  in  der  Kindheit  entstandenen  Ankylose  im  Hüft-  oder 
Kniegelenk  die  Extremität  im  Wachsthum  zurückbleibt  und  ver- 
kümmert erscheint.  Der  Zustand  des  Rückenmarks  ist  im  Vergleich 
zur  Kinderlähmung  sehr  wichtig.  Ich  besitze  eine  solche,  nicht 
sehr  exquisite  Untersuchung  mit  einer  mässigen  Differenz  der  linken 
Unterextremität  in  Folge  von  Ankylose  im  Knie.  Das  Rückenmark 
liess  nach  sehr  genauer  Untersuchung  eine  geringe,  aber  deutliche 
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Verkleinerung  der  untern  Lendenanschwellung  derselben  Seite  mit 
Verkleinerung  der  weissen  und  grauen  Substanz  und  deutlicher 
Zellenatrophie  erkennen:  eine  weitere  Structurveränderung  lag 
nicht  vor. 

Hieran  schliessen  sich  experimentelle  Untersuchungen.  Hayem*) 
riss  zweien  4  Wochen  alten  Kaninchen  den  N.  ischiadicus  aus,  dem 
einen  rechterseits,  dem  andern  linkerseits.  Nach  2  Monaten  wur- 
den die  Thiere  getödtet.  In  der  ganzen  Höhe  des  Rückenmarks, 
welche  dem  Ursprung  des  N.  ischiadicus  entspricht,  fand  sich  eine 
bedeutende  Atrophie  der  correspondirenden  Rückenmarkshälfte  vor, 
welche  ebensowohl  die  weisse  wie  die  graue  Substanz  des  Rücken- 
marks betraf:  namentlich  das  hintere  Horn  war  deform  und  zeigte 
nach  hinten  zu  eine  conische  Anschwellung.  Die  Nervenzellen  der 
grauen  Substanz  sind  beträchtlich  atrophirt,  am  stärksten  im  Tract. 
intermedius  lateralis.  Weiter  nach  oben  zu  vermindert  sich  diese 
Differenz  bald,  ist  aber  noch  eine  Strecke  weit  zu  verfolgen.**) 

ad  b)  Von  grossem  Interesse  sind  die  Untersuchungen  des 
Rückenmarks  nach  viele  Jahre  alten  Amputationen.  Man  hatte 
schon  früher  die  Vermuthung  ausgesprochen,  dass  eine  halbseitige 
Atrophie  resultiren  müsse,  Cruveilhier  giebt  aber  an,  dass  er 
vergeblich  darnach  gesucht  habe.  Aus  neuerer  Zeit  liegen  mehrere 
positive  Ergebnisse  vor.  Dickinson  publicirte  solche  im  Jahre 
1868  1.  c.  Am  Gehirn  solcher  Personen,  welche  seit  mehreren  Jahren 
durch  Amputation  eines  Gliedes  beraubt  waren,  konnte  er  keine 
Abnahme  der  Masse  weder  durch  Wägungen  noch  durch  makro- 
skopische Untersuchung  nachweisen.  Anders  verhielten  sich  das 
Rückenmark  und  die  Nervenstämme,  welche  auf  der  amputirten  Seite 
eine  deutliche  Atrophie  erkennen  Hessen. 

1)  74 jähr.  Greis,  vor  53  Jahren  im  obern  Drittel  des  linken  Oberschenkels  am- 
putirt:  der  Nerv  erschien  ebenso  dick  als  der  rechte,  nur  etwas  dunkler  gefärbt. 
Mikroskopisch  schien  er  stark  verändert,  viele  Nerven  zu  körnigem  Detritus  zerfallen  (?), 
von  einer  dicken  Bindegewebshülle  umgeben.  Im  Rückenmark  erschien  in  der  Lenden- 
anschwellung der  hintere'  Markstrang  der  linken  Seite  dünner,  die  Neuroglia  über- 
wiegend. Auch  in  der  Rückengegend  Atrophie  des  linken  Markstranges,  so  dass  etwa 
'/4  fehlt.  Die  graue  Substanz  unverändert.  —  2)  Divalide,  vor  23  Jahren  am  Ober- 
arm amputirt.  Die  hintern  Nervenwurzeln  am  Halse  in  2  Zoll  Länge  deutlich  atrophirt, 
die  Nervenstränge  nicht  halb  so  dick  als  auf  der  andern  Seite.  Das  Rückenmark  ver- 
hält sich  unterhalb  der  Portio  cervicalis  ganz  normal.  In  der  Halsgegend  ist  der  linke 
Binterstrang  atrophirt,  nur  etwa  2/3  des  rechten  betragend;  durch  denselben  verläuft 
ein  Streifen  von  der  Peripherie  nach  dem  centralen  Ende,  worin  die  Textur  verändert 
erschien.  Kaum  merklicher  Schwund  der  grauen  Substanz.  L.  Clarkc  fand  die 
Ganglienzellen  in  der  grauen  Substanz  verkleinert  und  an  Zahl  vermindert.  —  Vul- 
pian***)  kam  zu  demselben  Resultat:  Bei  einer  im  59.  Jahre  gestorbenen  Frau,  der 

*)  Des  alterations  de  la  moelle  consecutives  ä  Parrachment  du  nerf  sciathme 
chez  le  lapin.  Arch.  de  physiol.  1873.  p.  504.  12. 

**)  Wenn  Bayern  aus  seinen  oben  citirten  Experimenten  den  Schill«  ziehen 
will,  dass  die  Ernährung  der  Nervenzellen  durch  eine  Läsion  der  [linterstränge  tief 
beeinträchtigt  werden  kann,  so  kann  ich .  diese  Folgerung  nicht  für  genügend  be- 
gründet erachten. 

***)  fofluence  de  l'abolition  des  funetions  des  nerfs  sur  la  region  de  la  moelle 
Saniere  qui  leur  donne  origine.    Examen  de  la  moelle  epiniere  dans  des  cas  d'am- 
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vor  47  Jahren  das  rechte  Bein  ampntirt  war,  fand  sich  eine  Atrophie  der  rechten 
lliickeninarkshälfte  von  der  Lendenanschwellung  bis  zum  Conus  medullaris,  die  graue 
und  weisse  Substanz  waren  betheiligt,  nur  der  ninterstrang  frei.  Die  Ganglienzellen 
von  normalem  Aussehen,  eine  Verminderung  der  Zahl  konnte  nicht  ausgeschlossen 
werden.  In  einem  andern  Falle,  10  Jahre  nach  der  Amputation,  Atrophie  der  weissen 
und  grauen  Substanz  in  der  Lendenanschwellung,  besonders  des  qu.  llinterhorns  und 
Hinter  Stranges.  Auch  in  andern  Fällen  nahm  die  graue  Substanz  an  der  Atrophie  Theil. 

Ich  selbst  habe  drei  Mal  Gelegenheit  gehabt,  das  Rückenmark 
solcher  Personen  zu  untersuchen,  welchen  vor  längerer  Zeit  ein  Glied 
amputirt  war.  Der  eine  Fall  betraf  eine  Amputation  des  Arms  vor 
3  Jahren,  der  zweite  eine  Amputation  des  Unterschenkels  dicht 
unterhalb  des  Knies  vor  2£  Jahren,  der  dritte  eine  Amputation  des 
Oberschenkels  vor  5  Jahren.  Alle  drei  Fälle  ergaben  eine  Atrophie 
der  entsprechenden  Rückenmarkshälfte;  am  deutlichsten  war  sie  in- 
dessen in  dem  letztgenannten  Falle,  dessen  Lendenanschwellung  in 
Fig.  4,  Taf.  I  wiedergegeben  ist.  Schon  am  frischen  Rückenmark 
war  auf  dem  Querschnitt  der  Lendenanschwellung  eine  Differenz 
erkennbar,  welche  sowohl  die  weisse,  wie  die  graue  Substanz,  so- 
wohl das  Vorder-  wie  das  Hinterhorn  betraf.  Diese  Differenz,  nach 
der  Erhärtung  noch  deutlicher,  ist  in  der  Zeichnung  wiedergegeben. 
Die  rechte  Hälfte  ist  entschieden  kleiner  als  die  linke  und  zwar 
nimmt  der  ganze  Mantel  der  weissen  Substanz  daran  Theil:  Die 
vordem  Wurzelbündel  sind  rechts  schmaler,  ebenso  die  hintern,  so- 
wie die  die  Subst.  Rolandi  durchsetzenden  Wurzelfasern.  In  Folge 
dessen  ist  das  graue  Hinterhorn  entschieden  verschmälert.  Ebenso 
deutlich  und  entschieden  ist  die  graue  Substanz  des  rechten  Vorder- 
horns verkleinert,  namentlich  in  ihrer  äussern  Partie,  welches  einen 
concaveu  Contour  darbietet.  An  dieser  Stelle  müssen  auch  ohne 
Zweifel  Ganglienzellen  ausgefallen  sein:  in  der  noch  vorhandenen 
grauen  Substanz  ist  jedoch  ein  Defect  derselben  nicht  nachzuweisen. 
Die  Hinterstränge  zeigen  nur  eine  sehr  geringe  Differenz  zu  Un- 
gunsten der  rechten  Seite.    Die  Structur  ist  überall  intact. 

Oberhalb  der  Lendenanschwellung  ist  die  Differenz  beider 
Rückenmarkshälften  auch  noch  vorhanden  und  lässt  sich  bis  in  den 
Cervicaltheil  mit  abnehmender  Stärke  verfolgen.  Indessen  nehmen 
die  Hinterstränge  an  der  Differenz  keinen  sichtlichen  Antheil  mehr, 
auch  der  Hinterseitenstrang  nur  wenig;  deutlich  bleibt  die  Ver- 
kleinerung des  Vorder-  und  Vorderseitenstranges,  sowie  des  grauen 
Vorderhorns,  allerdings  aber  beträchtlich  geringer  als  im  Lenden- 
theil,  und  ohne  nachweisbare  Differenz  der  Ganglienzellen.  Die 
Hinterstränge  zeigen  beide  neben  der  Mittellinie  eine  dunklere 
Carminfärbung  der  GolF sehen  Stränge,  welche  mir  eine  geringe 
Atrophie  derselben  (beiderseits  ziemlich  gleichmässig)  anzudeuten 
scheint.  — 

Diese  Beobachtungen  an  Amputirten  stellen  die  Thatsache 
ausser  Zweifel,  dass  Verkümmerungen  der  Extremitäten  auch  am 

putativ  d'annienne  date.  Arch.  de  physiol.  1868.  p.  443.  -  Sur  les  modifications 
dans  la  moelle  epiniere  sous  Hnfluence  de  la  seehon  des  nerfs  d  un  membre.  Ibid. 
1869.  p.  675. 
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erwachsenen  Menschen  noch  eine  nachweisbare  (secundäre)  Ver- 
änderung des  Rückenmarks  verursachen  kann.  Und  zwar  betrittt 
diese  Veränderung  nicht  allein  die  weisse  Markmasse,  sondern  führt 
auch  zu  einer  entschiedenen  Veränderung  der  Ganglienzellen  mit 
Verkleinerung  des  grauen  Vorderhorns.  Die  Alteration  besteht  im 
Wesentlichen  in  einer  einfachen  Atrophie;  ob  die  von  Dickinson 
beschriebene  Vermehrung  des  Bindegewebes  und  das  Vorkommen 
leicht  durchscheinend  grauer  Züge  wirklich  als  chronisch  entzünd- 
liche Vorgänge  anzusehen  seien,  möchte  ich  unentschieden  lassen. 
Die  Frage,  ob  Muskelatrophieen,  peripher  entstanden,  auch  zu  einer 
secundären  Atrophie  der  spinalen  Ganglienzellen  führen  können,  wird 
durch  diese  Beobachtungen  zwar  keineswegs  entschieden,  jedenfalls 
aber  das  bewiesen,  dass  nicht  überall  da,  wo  periphere  und  spinale 
Veränderungen  zusammen  vorkommen,  die  spinalen  ohne  weitere 
Frage  als  der  Ausgangspunkt  der  Erkrankung  anzusehen  sind. 


Loy  den,  Krankheiten  des  Rückenmarks.  II. 


21 


II 


Die  Sklerose  (graue  Degeneration)  des  Rückenmarks. 

Chronische  Myelitis. 


Die  Kenntniss  chronischer  Formen  von  Rückeninarkskrank- 
heiten  muss  notwendiger  Weise  eine  sehr  alte  sein,  da  diese  über 
viele  Jahre  sich  hinschleppenden  Lähmungsformen  dem  Arzte  jeder- 
zeit häufig  zu  Gesichte  gekommen  sein  müssen.  Man  hat  sie  ur- 
sprünglich symptomatisch  zu  den  Lähmungen,  Paralysen,  Para- 
plegieen  gezählt,  und  erst  in  neuerer  Zeit,  als  man  mehr  die  der 
pathologischen  Anatomie  entlehnten  Krankheitsnamen  bevorzugte, 
sind  sie  wohl  als  chronische  Myelitides  bezeichnet  worden.  Allein 
diese  Benennung  blieb  doch  eine  durchaus  allgemeine,  welche  eben 
alle  chronischen  Rückenmarks -Affectionen  zusammenfasste,  und 
welcher  ein  bestimmtes  Krankheitsbild  nicht  zu  Grunde  lag.  Im 
Gegentheil  haben  sich  nach  und  nach  gewisse  besser  charakteri- 
sirte  Formen  abgezweigt,  und  man  ist  wieder  geneigt  den  noch 
restirenden  Theil  als  chronische  Myelitis  zu  bezeichnen.  Was  vor 
Allem  noch  mangelt,  sind  feststehende  pathologisch-anatomische  Er- 
fahrungen und  Untersuchungen.  Sie  sind,  wie  bekannt,  für  die  ge- 
sammten  Rückenmarkskrankheiten  und  so  namentlich  auch  für  die 
chronischen  Formen  in  grösserem  Umfange  erst  in  den  letzten  zwölf 
bis  fünfzehn  Jahren  veröffentlicht  worden  und  sie  lassen  gerade 
für  die  chronische  Myelitis  an  Bestimmtheit  noch  Manches  zu 
wünschen  übrig. 

Allgemeine  Vorbemerkungen. 

Die  Geschichte  der  chronischen  Myelitis  hat  sich  von  zwei,  ziemlich  gesonderten 
Ausgangspunkten  her  entwickelt,  deren  Vereinigung  und  Uebereinstimmung  auch  heute 
noch  auf  Schwierigkeiten  stösst.  Der  eine  ist  die  Krankenbeobachtung,  der  andere  die 
Erfahrung  am  Sectionstische.  Dass  beide  Wege  so  lange  getrennt  geblieben  und  noch 
so  schwer  zu  vereinigen  sind,  liegt  in  der  Natur  der  langwierigen  Krankheit.  Wenn 
der  Arzt  die  Anfänge  oder  wenigstens  die  erste  Zeit  dieser  Krankheit  studirt  hat,  so 
verliert  er  den  Patienten  nach  vergeblichen  therapeutischen  Versuchen  aus  dem  Auge. 
Wenn  in  den  Hospitälern  oder  Siechenhäusern  ein  solcher  Kranker  zur  Autopsie  kommt, 
so  weiss  man  in  der  Regel  nicht  viel  mehr  von  ihm,  als  dass  er  seit  langer  Zeit  gelähmt 
und  zuletzt  in  einem  sehr  elenden  Zustande  war.  Diese  Uebelstände  setzen  auch  heute 
noch  dem  Studium  der  chronischen  Rückenmarkskrankheiten  bedeutende  Schwierigkeiten 
entgegen,  welche  nur  zum  Theil  bereits  überwunden  sind. 
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In  Deutsch  land  knüpfte  die  Lehre  von  den  chronischen  Rückenmarkslähmungen 
an  die  Hippokratische  Tabes  dorsualis  an.  Dass  diese  ursprünglich  etwas  ganz  anderes 
bezeichnete,  als  man  später  darunter  verstand,  ist  jetzt  wohl  allgemein  anerkannt  und 
oben  p.  24  näher  ausgeführt  worden.  Es  ist  von  Interesse  durch  das  Studium  der 
einzelnen  Arbeiten,  Dissertationen  etc.,  zu  verfolgen,  wie  die  Hippokratische  Tabes 
auf  alle  chronischen  Zustände  paraplektischer  Lähmungen  übertragen  wurde  und  erst 
relativ  spät  in  den  Begriff  einer  Atrophie  des  Rückenmarks  überging.  Weiterhin  hob 
sich  aus  den  unbestimmten  Umrissen  ein  etwas  präciseres  Krankheitsbild  heraus,  welches 
W.  Horn  und  Steinthal  schon  beschrieben  und  welches  Romberg  in  seiner  klas- 
sischen Schilderung  dem  ärztlichen  Publikum  vorgeführt  hat.  Man  ist  heute  nicht 
wohl  zweifelhaft  darüber,  dass  das  von  Romberg  gezeichnete  Krankheitsbild  der 
Tabes  dorsualis  nur  einer  Form  der  chronischen  Rückenmarkskrankheiten  und  zwar 
in  seinen  wesentlichsten  Zügen  der  Ataxie  locomotrice  progressive  Duchenne's  ent- 
spricht. 

Zunächst  aber  erschien  die  Tabes  dorsualis  Romberg's  doch  nicht  als  eine  be- 
stimmt genug  abgegrenzte  Krankheitsform,  und  befriedigte  das  ärztliche  Publikum  um 
so  weniger,  als  die  pathologisch-anatomischen  Erfahrungen  sparsam  waren  und  mit  dem 
Symptomencomplex  schwer  in  Einklang  zu  bringen  schienen.  Die  Tabes  dorsualis 
wurde  wieder  ein  unbestimmter  Collectivbegriff,  unter  welchem  Fälle  der  verschie- 
densten Symptome  zusammengefasst  wurden,  nur  mit  dem  gemeinsamen  Charakter 
des  chronischen  und  meistentheils  progressiven  Verlaufes.  Einer  solchen  Unsicherheit 
suchte  man  durch  mehr  symptomatische  Bezeichnungen  abzuhelfen,  wie  es  die  Be- 
zeichnung progressive  Spinalparalyse  war  (Wunderlich),  indessen  förderte 
diese  doch  die  Sache  nicht,  und  musste  alsbald  vor  dem  sich  häufenden  anatomischen 
Material  zurückweichen. 

In  Frankreich  hat  Ol  Ii  vi  er  in  seinem  viel  citirten  Werke  den  Versuch  ge- 
macht, eine  Geschichte  der  chronischen  Myelitis  zu  schreiben,  indessen  ist  dies  wrohl 
das  dürftigste  Kapitel  seines  klassischen  Werkes.  Bei  dem  Mangel  eines  bestimmten 
pathologisch -anatomischen  Begriffes  fehlt  auch  die  Sicherheit  des  Symptomenbildes; 
das  Ganze  kommt  im  Wesentlichen  darauf  hinaus,  dass  die  Symptome  ziemlich  der 
acuten  Myelitis  entsprechen,  nur  sich  langsamer  entwickeln  und  dass  den  Lähmungs- 
symptomen öfters  ein  Zustand  von  Hyperästhesie  der  Glieder  und  ein  mehr  oder 
weniger  circumscripter  Schmerz  im  Rücken  vorausgeht.  Immerhin  ist  es  wichtig  zu 
sehen,  wie  sich  die  symptomatische  Geschichte  der  chronischen  Myelitis  damals  ge- 
staltet hat  und  wie  eine  Anzahl  von  Symptomen  bereits  bekannt  und  gewürdigt  waren. 
So  giebt  Olli  vi  er  ein  Symptom  an,  auf  welches  späterhin  Brown-Sequard  Ge- 
wicht legte,  dass  nämlich  die  Schwierigkeit  der  Bewegungen  sich  merklich  nach  einer 
Promenade  vermindert:  die  Kranken  verspüren  dagegen  mehr  Schwäche  und  Vertod- 
tung,  wenn  sie  aus  dem  Bette  aufstehen,  „offenbar",  heisst  es,  „ein  Resultat  der  Ge- 
fässcongestion  im  Rückenmark  und  seiner  Hüllen,  welche  durch  die  längere  Lage  im 
Bette  begünstigt,  dagegen  durch  die  Muskelaction  gemindert  wird".  Brown-Sequard 
schliefst  sich  dieser  Deutung  an  und  führt  das  Symptom  als  diagnostisches  Zeichen 
der  Rückenmarkscongestion  auf;  ich  möchte  es  jedoch  eher  auf  eine  gewisse  Steifig- 
keit der  Muskeln  beziehen,  welche  sich  durch  Bewegung  mindert,  durch  Ruhe  steigert. 
—  Als  charakteristisch  bezeichnet  Ollivier  ferner  den  Gang  bei  chronischer  Myelitis. 
Jeder  Fuss  wird  nur  mit  Mühe  vom  Boden  abgelöst:  bei  der  Anstrengung,  ihn  zu  er- 
heben und  vorwärts  zu  setzen,  richtet  der  Kranke  den  Rumpf  steil  auf  und  beugt  ihn 
nach  hinten,  wobei  die  Fussspitze  entweder  am  Boden  geschleppt  oder  brusque  er- 
hoben und  der  Fuss  noch  aussen  geschleudert  wird.  Besteht  die  Lähmung  längere 
Zeit  so  werden  die  Glieder  steif  und  bleiben  in  einem  Zustand  permanenter  Contractu!-, 
welchen  man  nur  mit  Muhe  und  unter  Schmerzen  überwinden  kann.  Zuweilen  wer- 
den die  Glieder  von  Erschütterungen  bewegt,  endlich  beobachtet  man  an  ihnen  Her- 
absetzung der  lemperatur,  Mangel  der  Hautsecretion,  Oedeme;  begleitende  Symptome 
sind:  Schmerzen  im  Abdomen  mit  dem  Gefühle  der  Umschnürung,  Störungen  der  Ham- 
und  Kothentieerung.  Die  Gehirnfunctionen  bleiben  intact.  Die  Dauer  des  Verlaufes 
Rann  sich  auf  10-20  Jahre  ausdehnen,  in  der  Regel  aber  werden  1,  2,  3  und  4  Jahre 
nicht  uberschritten.  —  Man  wird  in  diesen  Angaben  mehrere  neuerdings  wieder  her- 
vorgehobene Symptome  finden,  welche  unbedenklich  zur  chronischen  Myelitis  gehören 
allem  ein  bestimmtes,  einigermassen  genügendes  Krankheitsbild  ist  aus  Ollivier's 
öchiicierung  nicht  zu  abstrahiren:  auch  das  von  ihm  beigebrachte  Material  pathologisch- 
anatomischer  Untersuchungen  ist  ungenügend  und  unklar.  Die  meisten  seiner  Autopsieen 
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ergaben  Erweichungen,  Tumoren,  Cystenbildung,  nur  eine  einzige  Verhärtung.  Offenbar 
war  von  den  Indurationen  und  Sklerosen  des  Rückenmarks  noch  zu  wenig  bekannt. 

Unabhängig  von  den  äztlichen  und  klinischen  Erfahrungen  entwickelten  sich  die 
Kenntnisse  der  pathologischen  Anatomie.  Man  unterschied  zunächst  im  Nervensystem 
die  auffälligen  physikalischen  Differenzen  der  Consistenz  und  Farbe  und  sonderte  die 
Erweichung  (Malacie)  von  der  Verhärtung  (Induration,  Sklerose,  Endur- 
cissement).  Der  letztere  Zustand  wurde  von  einigen  Pathologen  (z.  B.  Bouillaud) 
als  die  erste  Stufe  der  später  zur  Erweichung  führenden  Entzündung  angesehen:  „aber", 
sagt  Olli  vi  er,  „eine  grosse  Anzahl  von  Beobachtungen  beweisen,  dass  die  Entzün- 
dung, welche  den  Ausgang  in  Induration  des  Rückenmarks  nimmt,  gewöhnlich  eine 
chronische  ist.  Wenn  die  Verhärtung  sehr  beträchtlich  ist,  so  wird  das  Nervengewebe 
seiner  Dichtigkeit,  seinem  Aussehen  und  seiner  Consistenz  nach  analog  dem  durch 
Kochen  gehärteten  Eiweiss ;  man  sieht  kein  Gefäss  im  Centrum  dieser  Alteration,  welches 
einen  entzündlichen  Ursprung  desselben  ankündigte".    Diese  Beschreibung  war  mehr 
der  Sklerose  des  Hirns  entnommen  und  konnte  auf  die  Zustände  des  Rückenmarks  nur 
beschränkte  Anwendung  finden,  da  hier  die  Zunahme  der  Consistenz  selten  deutlich  zu 
sein  pflegt.  Auffälliger  treten  gewisse  Veränderungen  der  Farbe  ins  Graue,  Grauröthliche, 
durchscheinend  Wasserhelle  hervor,  von  welchen  Gr  üv  eil  hier  ausgegangen  ist,  in- 
dem er  die  vorgefundenen  Veränderungen  als  „graue  Degeneration",  degeneration  grise, 
bezeichnete.  Von  dieser  Erkrankung  schildert  er  zwei  Firmen  a)  die  degeneration  grise 
des  cordons  medians  ponterieurs,  die  graue  Degeneration  der  hintern  Rückenmarks- 
stränge und  b)  die  degeneration  grise  en  plaques,  en  iles,  die  jetzt  gewöhnlich  nach 
Charcot  genannte  Sclerose  en  plaques  disseminees,  disseminirte  Sklerose.  Die  anato- 
mische Beschreibung  ist  von  anschaulichen  Abbildungen  und  meist  mustergültigen 
Krankengeschichten  begleitet.    Diese  schönen  Beobachtungen  bilden  das  Fundament 
und  den  Ausgangspunkt  der  neueren  Untersuchungen  über  die  chronischen  Rücken- 
markskrankheiten. In  einem  kurzen  Vortrage  über  die  graue  Degeneration  des  Rücken- 
marks habe  ich  1863  in  der  Deutschen  Klinik  einige  Beobachtungen  und  Untersuchungen 
über  beide  Formen  mitgetheilt.  Die  Geschichte  beider  geht  nunmehr  auseinander.  Zu- 
erst wandten  sich  die  Untersuchungen  der  grauen  Degeneration  der  hintern  Stränge 
zu,  nachdem  die  Uebereinstimmung  dieser  Entartung  mit  Duchenne's  Ataxie  loco- 
motrice  progressive  und  Romberg's  Tabes  dorsualis  erkannt  worden  war:  der  Boden 
für  eine  Bearbeitung,  welche  die  pathologische  Anatomie  mit  dem  Symptomenbilde  in 
Uebereinstimmung  brachte,  war  gewonnen.    Die  zweite  Form,  die  inselförmige  Dege- 
neration wurde  zuerst  anatomisch  studirt  und  dann  auch  durch  die  Arbeiten  Charcot's 
und  seiner  Schüler,  sowie  mehrerer  deutscher  Autoren  zu  einem  klinischen  Krankheits- 
bilde gestaltet,  welches  der  Diagnose  wenigstens  mitunter  zugänglich  ist.  Inzwischen 
wurde  die  von  der  Verfärbung  abgeleitete  Bezeichnung  der  grauen  Degeneration 
wieder  durch  die  von  der  veränderten  Consistenz  hergenommenen  Bezeichnung  der 
Sklerose  verdrängt,  eine  Bezeichnung,  welche  kürzer,  bequemer  und  älter  ist  und  die 
für  den  analogen  Zustand  des  Hirns  in  der  That  auffälligste  Eigenschaft  hervorhebt. 
Für  das  Rückenmark  ist  die  Consistenzzunahme  keineswegs  beständig;  die  Frage  wäre 
berechtigt,  ob  hier  überhaupt  derselbe  Process  vorliegt:  indessen  für  einige  Formen, 
insbesondere  die  disseminirten,  kann  dies  kein  Zweifel  sein.    Man  sollte  aber  auch 
von  dieser  Form  als  der  sichern  Basis  ausgehen,  und  darf  den  Begriff  nicht  so  weit  aus- 
dehnen, wie  es  in  den  neuesten  Arbeiten  der  Franzosen  vielfach  geschieht;  sie  setzen 
Sklerose  gleich  Atrophie  der  Nervensubstanz  mit  Hypertrophie  der  Neuroglia:  Eigen- 
schaften, welche  vielen  ganz  differenten  Processen  zukommen;  dadurch  wird  der  Name 
der  Sklerose  ganz  vage  und  man  weiss  nicht  mehr,  welche  Processe  damit  gemeint  sind. 
—  Vor  allen  Dingen  ist  es  durchaus  nothwendig,  die  Bezeichnung  Sklerose  für  die 
chronischen  mit  Atrophie  (grauer  Degeneration)  einhergehenden  Processe  im  centralen 
Nervensystem  zu  beschränken,  als  deren  Typus  die  Hirnsklerose  gelten  kann. 

Fragen  wir  nun  nach  der  pathologischen  Natur  dieses  Processes,  so  ist  zunächst 
zu  erörtern,  in  welcher  Beziehung  steht  die  Sklerose  (die  graue  Degeneration)  zur 
chronischen  Myelitis?  Hierüber  herrscht  keineswegs  eine  genügende  Uebereinstimmung 
unter  den  Autoren.  Ol  Ii  vi  er,  obgleich  er  angiebt,  dass  der  Ausgang  in  Verhärtung 
den  chronischen  Entzündungen  von  Gehirn  und  Rückenmark  zukommt,  fuhrt  dennoch 
ganz  differente  Befunde  bei  der  chronischen  Myelitis  an.  Auch  spätere  Autoren  haben 
die  Induration  und  Sklerose  durchaus  nicht  der  chronischen  Myelitis  gleich  gesetat: 
z  B.  in  der  Dissertation  von  Müller:  De  induratione  Medullae  spinalis,  Bonnae 
wird  erörtert,  dass  die  Induration  nicht  nur  Ausgang  chronischer  Entzündungen  sei, 
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solldern  auch  in  Folge  von  H^ertrophieen,  und ^^J^^J^Z 
vorkomme,  wie  dies  aus .der •Ana ogie  mit  ^  ^Sklerotische  Gewebe  als  ein 
Haut,  hervorgehe  Auch  Ci  uyeilhie ^JetlJf  [?  ä  m  autre  tissu  m0rbide«.  Das 
ffanz  eigentümliches:  »je  ne  peux  comparei ce  ussu .  a  u  die 
Schema"  der  chronischen  Entzündung  hose  sich  «  d^.^cRfiokenxnarkMkleto8e 
Sklerose  anwenden    Vergleicht  man  einen  He^ ^  von  ™  erscheint  das  Bild 

mit  der  chronisch  interstitiellen .Entzündung ^on^f  Bi^degewebszüge,  welche 

auf  den  ersten  Blick  sehr  Reichend  die  derben  ^^^^eht  efae  unYer- 
znr  Schrumpfung  führen  finden  sich  h  ei  ^ht  ^ede ^  ^XSgang  des  Parenchyms. 
kennbare  Analogie  in  der  Verhartang,  der  Schrumf düng, ,  uem  ume  g    g  Betrachtung 

webes  mit  intensiven  Gefässalterationen  nachweisbar  ist    Es  durfte  daher  ^mes  m 
iSn^^ 

™t:~!i^t^r^(ß^0SeS  funiculaires)  bestehen  der  Hauptsache 
™eh  in eine ^Atrophl  de^Nervenelemente,  womit  eine  Schrumpfung  und  stellenweise 
V&h&rtuST ^es  Sndegewebe  einhergeht.  Hier  spielt  die  Veränderung  des  Bindege- 
wet  nichgt  cUe  HaupTrolle,  die  wichtigste  und  ^^m^ente  EAr^  b^ 
trifft  die  Nervenelemente,  welche  degeneriren  und  atrophiren.  Ich  bin  daher  der  Ansicnt 
hss  hSr  eSrSXeM  von  der  eigentlichen  typischen  Sklerose  vorliegt,  und  ziehe 
es  vor  sie  a ^Degen  -ation  zu  bezeichnen.  Doch  will  ich  dieser  Frage  keine  so  grosse 
SeoShe  Bedeutung  beilegen,  da  es  sich  schliesslich  nur  um  eine  dogmabjcheDe- 
finition  von  chronischer  Entzündung  handeln  wurde  Wenn  Chai cot  die  eist^™e 
Sklerose  (chronische  Myelitis)  als  interstitielle  und  die  zweite  Form  (de  grauem  oder 
sklerotischen  Degeneration)  als  parenchymatöse  Sklerose  bez eichnet  so .  st  hier 
mit  der  Differenz  beider  Vorgänge  genügend  Rechnung  getragen  Doch  das ^  mochte 
ich  betonen,  dass  die  Differenzirung  beider  Vorgange  sowohl  für  die  pathologische 
Anatomie  als  für  die  klinische  Untersuchung  notwendig  ist.  Die  strangformigen  De- 
gÄSonen  sind  chronische  Processe  für  sich,  welche  unter  den  acu ton  Eo™en  so 
gut  wie  keine  Analogieen  finden.  Dagegen  bietet  dm  interstitielle  Sklerose,  die  chi  o- 
nische  Myelitis  stricte  sie  dicta  unverkennbare  Analogieen  mit  der  acuten  Mye- 
litis dar,  deren  Beachtung  das  Studium  der  chronischen  Form  sehr  erleichtert. 

•  Wenn  wir  nunmehr  die  Sklerose  und  vorzüglich  die  interstitielle  Sklerose  als 
chronische  Myelitis  definiren  wollen,  so  sind  noch  zwei  Fragen  zu  beantworten:  1)  ist 
iede  chronische  Myelitis  Sklerose  oder  giebt  es  auch,  wie  es  nach  Ol  Ii  vier  und 
Albers  scheinen  sollte,  chronische  Erweichungen?  2)  wird  die  acute  Myelitis,  wenn 
sie  ins  chronische  Stadium  übergeht,  zur  Sklerose;  ist,  wie  ich  das_  bei  der  acuten 
Myelitis  angegeben  habe,  die  Sklerose  ein  Ausgang  der  acuten  Myelitis? 

Was  die  erste  Frage  betrifft,  so  muss  ich  durchaus  die  Ansicht  festhalten,  dass 
die  Erweichung  ein  acuter  Process  ist.  Ich  glaube,  dass  schon  die  Analogie  mit  an- 
deren Organen,  wie  Lunge,  Leber,  Niere,  die  Erweichungen  als  acute  Processe  dar- 
stellt. Ausgenommen  sind  wohl  nur  solche  Processe,  welche  zur  Cystenbüdung  (cysti- 
schen Erweichung)  führen,  die  eine  besondere  Betrachtung  erheischen.  Sonst  aber  fuhren 
chronische  Processe  überall  zur  Atrophie,  zur  Schrumpfung,  zur  Induration.  Als  Ein- 
wurf können  die  Fälle  von  Erweichungen  entgegengehalten  werden,  welche  Ollivier 
und  A Ibers  als  chronische  Myelitis  hinstellten.  Gegen  diese  Beobachtungen  darf 
man  aber,  ohne  den  Autoren  zu  nahe  zu  treten,  einige  Bedenken  erheben.  Vor  allen 
Dingen  fehlt  die  mikroskopische  Untersuchung:  wir  wissen,  dass  die  blos  makro- 
skopische Untersuchung  trügerisch  ist,  dass  frühzeitig  cadaveröse  Erweichungen  vor- 
kommen und  dass  selbst  graue  Degenerationen  (Sklerosen)  bei  einer  anscheinend  ver- 
minderten Consistenz,  jedenfalls  ohne  merkliche  Verhärtung,  vorliegen  können.  Be- 
trachten wir  ferner  die  Fälle  Ollivier's  genauer,  so  gehört  ein  beträchtlicher  Theil 
derselben  zur  Compressions- Myelitis,  welche  sich  in  der  That  eigentümlich  verhält. 
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nickgängig  werden  und  we  he  cl  in  ve Sodenen  7e  IStT  WC  C  6  Zum  rheil 
der  Regel  leitet  ein  intensiver  Schub  von  ^  wiederholen.  In 

gang  ein,  wie  dies  die  Fälle  Olli  vier'a  i3  Sl ■  S:Myfllt,s  den  todtlichen  Aus- 
Hchkeit  handelt  es  sich  dem nach  meis?Pnrl,pT  °h  erkennen  lassen.    In  Wirk- 

weiche wiederholt  reciLi  t  hat    NetoÄ  acute  oder  subacute  Myelitis, 

übrigens  öfters  bei  chronischem  Verlaufe  de m       •  Erweichungsschüben  werden 
stitielle  Indurationen  SfundeT,  welche  d  n  SSü^^^  c,hronische' 
Fall  Wölfl",  Bd.  I.  p.450)-  welche aber neh?n  JE1 &cfhen,  &kIe/osen  nahe  stehen  (z.  ß. 
scheinen.  Uebrigens  läss  t  di  ^  Untersuch  m/sofc,  "h^p  Erweichung  zurückzutreten 
manches  zu  wünschen  übrig    oKiYh  ^ 

caries  nicht  fehlen  Xfte  *f'     g  6  GeleSenheit  bei  alten  Fällen  von  Wirbel- 

Myelitis  geht  nach  längerem  Bestehen  ^ 

sind  dirFSh611"1^  fÜhÄrt'  -d6r  Sk,ei0Se  Sehr  nahekommt  Weniger  be  Lmt 
sind  die  Erfahrungen  über  Ausgänge  der  acuten  Myelitis:  es  ist  natürlich  schwK 
bei  den  nach  Jahre  langem  Bestehen  stattfindenden  Autopsieen  n ^  consLi5er!  ob 

den  soS  FäHe6  seSfT  T  ^  ^^gen  ist.    Bebend  Ur 

,la-f  Tf?  •  ,  Sem'  wo  der  Antan£  der  acuten  apoplektiformen  Myelitis  nicht 
zweifelhaft  sein  kann  und  wo  die  Residuen  ohne  wesentliche  Verändemngen  emige 
ühi  uXS  ehtü  ™d  daim  zur  Autopsie  kommen.  Eclatante  Fälle  der  Arfsind mir 
™?wh  n nntJ«W0^en.  doch  rechne  ich  mit  grosser  Wahrscheinlichkeit  den  unSn 
mitgeteilten  Fall  einer  Schrecklähmung  hierher,  welcher  nach  fast  dreijährfgem  Be 
stehen  eine  ausgedehnte  graue  Degeneration  (Sklerose)  des  ganzen  Brustthei  s  Lab- 
die  histologischen  Verhältnisse  waren  der  Sklerose  durcbaus\nalog,  nur  in  der  Ä 
zeigten  sich  noch  Spuren  von  Erweichung,  von  bröckligem  Zerfall  dies  kann  nicht 
Wunder  nehmen  wenn  es  wahrscheinlich  ist,  dass  hier  eine  beträchtlichere  ErwLhun, 
stattgefunden  hatte,  die  nicht  völlig  durch  Narben  ersetzt  werden  konnte.  Auch  da? 
ist  anzuführen,  dass  man  bei  den  Rückenmarkssklerosen  ziemlich  häufig  Stellen  findet 

£iDSCV\ZerfS  b5ri£fn  ?u  SeiQ  SGheinen'  um  80  deutlicher  fe  schneller  der 
Fortschritt  der  Krankheit  in  der  letzten  Zeit  war. 

3.  In  welcher  Zeit  kann  sich  die  Sklerose  entwickeln?  eine  Frage,  welche  für  die 
Diagnose  von  grosser  Bedeutung  ist.  Die  Beobachtungen  reichen  zur  Beantwortung 
dieser  Frage  nicht  völlig  aus.  In  den  traumatischen  Fällen  (ebenso  in  den  durch 
chemische  Agentien  experimentell  erzeugten  Myelitides)  tritt  der  Ausgang  in  Vernar- 
bung sehr  schnell  ein,  z.  B.  in  dem  Falle,  den  wir  oben  als-  Paradigma  der  traumati- 
schen Myelitis  des  Lendentheils  hinstellten  (II,  p.  140)  war  schon  nach  7  Wochen  die 
Vernarbung  angebahnt  und  neben  einer  erweichten  Consistenz  schon  eine  sklerotische 
üeschafienheit  der  grauen  Substanz  nachweisbar.  Noch  schneller  trat  in  den  Experi- 
menten eine  derbe  Vernarbung  ein.**)    In '  diesen  Fällen  verläuft  eben  der  Process 


)  Analoges  scheint  auch  bei  spontaner  Myelitis  vorzukommen,  wenn  sich  der 
chronische  Verlauf  aus  verschiedenen  acuten  Schüben  zusammensetzt,  von  denen  jeder 
frische  mit  Erweichung  einhergehen  kann.  So  habe  ich  eine  Myelitis  (Myelomalacia) 
cervicahs  zu  einer  chronischen  Degeneration  der  Hinterstränge  hinzutreten  sehen;  in 
einem  andern  Falle  von  2  Jahre  alter  Myelitis,  welcher  durch  einen  acuten  Schub 
lethal  endete,  erwies  die  Autopsie  neben  Sklerose  auch  frische  Erweichung. 

**)  Sie  ergaben  nach  wenig  Wochen  schon  eine  derbe  Induration  mit  starker 
Schrumpfung,  welche  allerdings  mehr  dem  Charakter  eines  Narbengewebes  als  einer 
Sklerose  entsprach. 
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«  -n  nÄ deutliche  Zeichen  von  Erweichung 
wie  obeTge^  slsTnafh  eTem  mehrjährigen  Zeitraum  die  Erweichung  noch  vor- 


^"f™™  wir  nach  dem  Alter  der  Fälle  von  entschiedenen  Sklerosen,  so  sind  sie 
Amt  l \l  Sbe7  meiere  meist  Iber  viele  Jahre  erstreckt  gewesen.  Ein  Fall  soll  schon 
nach  emen Ja£e  ?S  gekommen  sein,  doch  ist  hier  die  Annahme  nicht  aus- 
geschlossen dass  d  ese  Zeitdauer  sich  nur  auf  die  evidenten  Symptome  bezieht  und 
fass  die Wirkliche  Dauer  des  Processes  vom  ersten  Anfang  an  eine  längere  war. 

Im  Ganzen  ergiebt  es  sich,  dass  als  chronische  Myelitides  resp.  Sklerosen  mit 
Sicherheit  erst  solche  Fälle  zu  diagnosticiren  sind,  deren  Dauer  sich  über  mehr  als 
Ä  iSckt  ni  auch  hier  sind  noch  die  Fälle  von  Compressions-Myehtis  auszu- 
nehmen. Fälle  unter  einem  Jahre  Dauer  sind  noch  zu  den Fa^  zu  zahhji 
und  lassen,  wenn  der  Process  nicht  seit  längerer  Zeit  ganz  still  steht,  acute  Myelitis 
event  Erweichung  vermutben.  Myelitides  müssen  also  mindestens  mehr  als  ein  Jahr 
gedauert  haben,  ehe  man  sie  als  Sklerosen  diagnosticiren  kann.  — 


Mit  den  bisher  erwähnten  beiden  hauptsächlichsten  Formen  sind  die  Sklerosen 
nicht  erschöpft.  Seltnere  und  weniger  gut  studirte  Formen  kommen  hinzu.  Als ;  eine 
besondere  Form  ist  von  Charcot  die  primäre  Sklerose  der  Seiten  stränge 
aufgestellt  worden.   Hallopeau*)  rechnet  auch  die  Sclerose  penependymaire 

*)  Vor  nicht  langer  Zeit  hat  Hallopeau  eine  Bearbeitung  der  chronischen  Myeli- 
tides gegeben:  Sur  les  myelites  chroniques  diffuses  (Arch.  gener.  de  med.  1871),  welche 
dieses  namentlich  klinisch  noch  so  dunkle  Kapitel  ordnen  und  aufklaren  sol .  Ob- 
wohl in  diesem  Aufsatz  viel  Gutes  und  Anerkennenswertes  enthalten  ist,  so  können 
wir  doch  dem  Plane  des  Ganzen  nicht  zustimmen.  Vor  allen  Dingen  können  wir  es 
nicht  billigen,  dass  der  Verf.  alle  chronischen  Rückenmarkskrankheiten  inclusive  der 
secundären  Degeneration  unter  dem  Namen  der  chronischen  Myelitis  zusammen- 
fasse womit  die  bisher  gewonnenen  pathologischen  Thatsachen  eigentlich  aufgegeben 
werden.  Die  Eintheilung  ist  übersichtlich,  aber  doch  meiner  Ansicht  nach  zu  schema- 
tisch.  Er  unterscheidet: 

I.  Myelitis  chronica  parenchymatosa, 

a)  der  grauen  Substanz, 

1.  progressive  Muskelatrophie, 

2.  Kinderlähmung, 

b)  der  weissen  Substanz, 

ct.  der  hintern  Stränge, 

3.  Ataxie  locom.  progress., 

4.  aufsteigende  secundäre  Degeneration, 

p.  der  seitlichen  Stränge, 

5.  primitive  Form  (Charcot). 

6.  absteigende  secundäre  Degeneration. 

II.  Myelitis  chronica  interstitialis, 

a)  en  plaques  disseminee, 

b)  periphere  Sklerose  (Myelomeningitis), 

c)  centrale  Form  (Sclerose  periependymaire).  — 
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zu  mtechoiLf0  "aCh  "Cn  b,8he"«OT  Erörterungen  folgende  Fennen  der  Skier« 
§  1.  Sklerose  der  Hinterstränge. 
§  2.  Die  chronische  Myelitis,  Sclerosis  stricte  sie  dicta 
§  3.  Primäre  symmetrische  Sklerose  der  Seitenstränge 


§  1.  Die  graue  Degeneration  (Sklerose)  der  hintern  Rückenmarks- 
strange. Tabes  dorsualis  (Romberg).  Ataxie  locomotrice 
progressive  (Duchenne). 

(Hierzu  Taf.  II.). 
Geschichtliches.  Bezeichnung. 

land^RpÄ1  V°rbem,erk"ngen  h*ben  wir  bereits  erwähnt,  wie  sich  in  Deutsch- 
te,LJEl  HlPP°ki;atischen  Tabes  dorsualis,  abweichend  von  der  ursprüng- 
weiterhin  riS  ff  *£?  ,chr01liscbe*  Rückenmarkskrankheiten  ausdehnte:  wie 
Zn  W E  r  % p^s  Ruckenmarks  supponirt  und  endlich  in  den  Schilderungen 
v     u  •Kn')  Steinthal**    und  besonders  von  Homberg  ein  bestimmteres 

ISSkhÄ  ^         Wfde\r1CrheS  °hDe  Zweifel  der  ™  Rede  Senden 

SlM^  Die  S^ilderung,  welche  Homberg  giebt,  ent- 

™LÄ l  cuT A  1  tMaXte  \COÜiot^  Progressive  ganz  charakteristische  Symptome, 
namentlich  das  Aufstampfen  beim  Gehen,  das  Gefühl  des  umgelegten  Reifens,  das 
Schwanken  und  Umfallen  bei  geschlossenen  Augen,  die  blitzartigen  Schmerzen  die 
Amaurose.  Wenn  wir  daher  den  bequemen  und  im  ärztlichen  Publikum  Deutschlands 
eingebürgerten  Namen  der  Tabes  dorsualis  beibehalten  wollen,  so  ist  es  nothwendiff, 
ihn  auf  diese  bestimmte  Krankheitsform  zu  beschränken,  und  ich  halte  es  für  durch- 
aus verwerflhch,  die  Bezeichnung  Tabes  dorsualis  wieder  auf  alle  chronischen  Rücken- 
markskrankheiten  ausdehnen  zu  wollen.  Dies  könnte  nur  dazu  führen,  die  Fortschritte 
unserer  wissenschaftlichen  und  praktischen  Kenntnisse  von  den  Rückenmarkskrankheiten 
zu  iemmen,  indem  man  wieder  einen  Collectivbegriff  für  alle  chronischen  Rücken- 
markskrankheiten einführt.  In  zweifelhaften  Fällen  ist  es  besser,  die  Bezeichnung 
chronische  Ruckenmarkskrankheit  (chronische  Myelitis)  zu  gebrauchen,  welche  der  Un- 
sicherheit des  einzelnen  Falles  genügend  Rechnung  trägt.  Gerade  der  verschiedene 
Lxebrauch  des  Wortes  Tabes  dorsualis  hat  dazu  beigetragen,  das  Verständniss  der 
chronischen  Ruckenmarkskrankheiten  im  ärztlichen  Publikum  zu  verwirren.  Wenn  ein- 
zelne als  Tabes  eine  ganz  bestimmte  Rückenmarkskrankheit,  andere  jede  Sklerose,  noch 
andere  jede  chronische  Rückenmarksaffection  bezeichnen,  wenn  man  sogar  von  einer 
labes  haemorrhoidalis  spricht,  so  weiss  Niemand  mehr,  was  man  sich  unter  Tabes 
dorsualis  zu  denken  hat. 

Nachdem  die  Lehre  von  der  Tabes  dorsualis  in  Deutschland  ins  Stocken  gerathen 
war,  gab  ihr  zunächst  Duchenne  den  Anstoss  zu  neuer  fruchtbarer  Entwicklung. 
Dieser  um  die  Pathologie  und  Therapie  der  Nervenkrankheiten  wohl  verdiente  Autor 
beschrieb  in  den  Arch.  gener.  d.  med.  1868  und  69  in  mehreren  Aufsätzen  eine  an- 
geblich neue  bisher  nicht  beobachtete  Krankheit  unter  dem  Namen  der  Ataxie  loco- 
motrice progressive:  sie  sei  gewöhnlich  unter  die  Paralysen  subsumirt,  gehöre  aber 

*)  De  tabe  dorsuali  Praeclusio.  Berolin.  1827. 
**)  Hufeland's  Journ.  1844. 
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in  Wirklichkeit  nicht  dazu,  denn  die  von  ihr  befallenen  kranken  vermochten  jede  e  n- 
elne  Bewegung  mit  normaler  Kraft  auszuführen,  s.e  haben  dagegen  die  lahigkeit  clei 
Coordination  verloren,  ihre  Bewegungen  seien  stossvveise,  ungeregelt  ungeordnet, 
So  dass  schliesslich  das  Gehen  und  Stehen  ganz  unmöglich  wird  Die  Fähigkeit  der 
Coordination  sei  nach  Flourens  im  kleinen  Gehirn  zu  suchen,  hier  müsse  auch  der 
Sitz  der  Krankheit  sein.  Da  nun  aber  eine  Autopsie,  zu  welcher  Duchenne  Gelegen- 
heit hatte  «keine  anatomische  Läsionen  im  Kleinhirn  (auch  nicht  im  Gehirn  und  Rucken- 
mark) erkennen  Hess,  so  glaubte  er  Anfangs  schliessen  zu  müssen  da^s  es  sich  um 
eine  blosse  Neurose  ohne  nachweisbares  anatomisches  Substrat  handele.  In  Deutsch- 
land verhielt  man  sich  gegen  Duchenne  zunächst  sehr  abweisend.  Man  war  über- 
rascht, eine  Krankheit  als  etwas  ganz  Neues  vorgeführt  zu  sehen,  in  der  man  deut- 
lich das  uns  wohlbekannte  Bild  der  Tabes  dorsualis  wiederfand.  Allem  es  war  doch 
nicht  zu  leugnen,  dass  die  Beobachtung  Duchennes  viel  präciser  war,  er  hatte  mit 
richtigem  Blick  das  charakteristische  Symptom,  die  Ataxie,  erkannt  und  analysirt.  Er 
hatte  am  Dynamometer  nachgewiesen,  dass  der  eine  Patient,  der  nicht  mehr  gehen, 
nicht  schreiben,  nicht  fest  fassen  konnte,  eine  grössere  Kraft  der  einzelnen  Bewegung 
entwickelte,  als  er  selbst.  Alsbald  gaben  neue  Autopsieen  Gelegenheit  zu  neuen  Unter- 
suchungen des  Rückenmarks,  die  unter  Anwendung  der  durch  Glarke  verbesserten 
Untersuchungsmethoden  eine  bestimmte  Alteration  im  Rückenmark  erkennen  hessen, 
nämlich  die  graue  Degeneration  der  hintern  Rückenmarksstränge. 

Pathologisch-anatomische  Beobachtungen  dieser  auffälligen  Rückenmarkserkrankung 
waren  schon  relativ  zahlreich  in  den  Archiven  der  Literatur  niedergelegt,  aber  fast 
der  Vergessenheit  anheimgegeben.  Sie  wurden  nun  mit  lebhaftem  Eifer  hervorgeholt. 
Die  ersten  Fälle  fanden  sich  bei  Hutin  und  bei  Ol  Ii  vi  er;  die  makroskopische  Be- 
schreibung, welche  Ollivier  in  der  zweiten  Auflage  seines  Werkes  giebt,  ist  durch- 
aus bezeichnend,  aber  er  sieht  die  Affection  als  Hypertrophie  an:  „eine  eigenthümliche 
graue  oder  schwärzlich-graue,  dem  erweichten  Hörne  ähnliche,  wasserhelle,  halbdurch- 
sichtige Masse  habe  sich  zwischen  die  Hinterstränge  gelegt  und  sie  auseinander  ge- 
drängt". Hieran  schliessen  sich  die  präcisen  Beobachtungen  Cruveilhier's,  welche 
das  Makroskopische  in  jeder  Beziehung  massgebend  und  klassisch  beschreiben.  Beide 
Autoren  haben  gleichzeitig  Krankengeschichten  gegeben,  welche  mustergültig  sind  und 
seitdem  in  der  Literatur  über  diese  Krankheit  vielfach  wiederholt  und  citirt  wurden.  Es 
kann  nicht  unerwähnt  bleiben,  dass  eine  ebenso  vollkommene  Beobachtung  von  Stein- 
thal in  der  deutschen  Literatur  existirte  und  in  Romberg's  Buch  niedergelegt  war. 
Auch  L.  Türk  hatte  11  mal  graue,  gelatinöse  Degeneration  in  der  ganzen  Länge  der 
Hinterstränge  beobachtet  (Wien  1857).  Die  englische  Literatur  betreffend,  so  ist  zwar 
in  Abercrombie's  Werke  nichts  zu  finden,  was  sich  mit  Sicherheit  zu  dieser 
Krankheitsform  zählen  lässt,  aber  Todd  hatte  schon  1847  die  Symptome  einer  De- 
generation der  hintern  Rückenmarksstränge  von  denen  anderer  chronischer  Rücken- 
markslähmungen unterschieden.*)  In  neuerer  Zeit  brachte  Gull  einige  beachtungswerthe 
casuistische  Beiträge  (in  seinen  Cases  of  Paraplegia,  Guy's  Hosp.  Rep.  1858/59). 

Nunmehr  war  es  die  Aufgabe,  das  von  Duchenne  gegebene  Krankheitsbild  mit  der 
anatomischen  Läsion  in  Einklang  zu  bringen  und  dadurch  auch  den  anatomischen  Pro- 
cess  der  Diagnose  zugänglich  zu  machen.  Dieser  Aufgabe  suchte  meine  Monographie**) 
zu  entsprechen.  Gleichzeitig  erschien  die  wichtige  Arbeit  von  N.  Friedreich:  Ueber 
degenerative  Atropie  der  spinalen  Hinterstränge.***)  In  Frankreich  kamen  eine  grosse 
Anzahl  einzelner  Beobachtungen  und  Untersuchungen  zu  Tage,  von  denen  B  ourdon, 
Dumenil,  Oulmont,  Oharcot  u.  s.  f.  zu  nennen  sind;  in  Folge  einer  Preisauf- 
gabe erschien  1864  die  umfangreiche  Arbeit  von  Topinard.f)  Daran  schliesst  sich 
ferner  das  Werk  von  Jaccoud.ff)  Seitdem  sind  vielfache  vereinzelte  Beiträge  er- 
schienen, welche  theils  die  pathologische  Anatomie,  theils  die  Symptomatologie  und 
Theorie  der  Krankheit  behandeln,  und  von  denen  wir  die  wichtigsten  Arbeiten  in  der 
weitem  Darstellung  citiren  werden. 

*)  Cycl.  of  Anat.  and  Physiol.  1847.  III.  p.  721. 

**)  Die  graue  Degeneration  der  hintern  Rückenmarksstränge.  Berlin  1863. 
***)  Vif  eh.  Arch.  1863. 
t)  De  l'ataxie  locomotrice  etc.  Paris  1864. 
tt)  Sur  les  paraplegie  et  l'ataxie  du  mouvement.  Paris  1864. 
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Makroskopische  Beschreibung. 

Nach  Eröffnung  der  Dura  Mater  spinalis  findet  man  gewöhn- 
lich die  Pia  an  der  Hinterseite  zwischen  den  Eintrittsstellen  der 
hintern  Wurzeln  verdickt  und  trübe;  durch  dieselbe  schimmert  in 
einer  mehr  oder  minder  weiten  Ausdehnung  ein  grauer,  oder  grau- 
röthlicher  Streifen  hindurch,  welcher  entweder  den  ganzen  Raum 
der  Hinterstränge  oder  nur  den  innern  Abschnitt  derselben  einzu- 
nehmen scheint.  Entsprechend  den  Seiten-  und  Vordersträngen  ist 
die  Pia  nicht  verdickt  und  lässt  überall  die  normale  weisse  Farbe 
der  Markmassen  durchscheinen.  Das  herausgenommene  Rücken- 
mark hat  in  der  Regel  eine  anscheinend  normale  Dicke,  erscheint 
aber  auch  öfters  ungewöhnlich  dünn,  ist  besonders  an  der  hintern 
Fläche  abgeplattet;  die  Consistenz  ist  meist  die  normale,  selten 
vermehrt,  noch  seltener  vermindert.  Die  Cauda  equina  fällt  durch 
ihre  graue  oder  grauroth  durchscheinende  Beschaffenheit  auf,  sie 
enthält  neben  normalen  markhaltigen  Fäden  viele  dünne  (atro- 
phische) von  grauer,  grau-rother  oder  gelblich -rother  Farbe,  die 
letztern  entsprechen  den  nach  hinten  gelegenen  Wurzelfasern.  In  der 
Regel  lassen  auch  die  hintern  Wurzeln  in  einer  mehr  oder  weniger 
grossen  Ausdehnung  eine  analoge  Verdünnung  und  Abplattung,  so- 
wie eine  graue  oder  grau-rothe  Beschaffenheit  deutlich  erkennen 
und  contrastiren  gegen  die  vordem  Wurzeln,  welche  viel  dicker, 
rundlich  und  von  weisser  Markfarbe  sind.  Diese  Veränderungen 
erstrecken  sich  mehr  oder  weniger  deutlich  über  das  ganze  Rücken- 
mark von  dem  Lendentheile  bis  nach  oben  zu:  am  Obex,  wo  sich 
die  Hinterstränge  trennen,  geht  die  Degeneration  in  die  zarten 
.  Stränge  über  und  verschwindet  mit  ihnen  (Fig.  1). 

Weitere  Degenerationen  sind  nur  selten  makroskopisch  beob- 
achtet worden.  Zuweilen  zeigen  die  untern  queren  Schichten  des 
Pons  eine  leicht  graue  Beschaffenheit;  einige  Male  fand  man  den 
Trigeminus  atrophisch  und  grau  degenerirt.  Häufiger  ist  die  De- 
generation der  N.  optici,  welche  in  schmale  durchscheinende  platte 
Bänder  verwandelt  sind  und  mit  einer  sklerotischen  Atrophie  der 
Opticusscheibe  im  Auge  correspondiren. 

Auf  Querschnitten  des  Rückenmarks  (Fig.  2  und  3)  tritt  in 
sehr  eclatanter  Weise  die  Degeneration  der  hintern  Stränge  hervor. 
Eine  durchscheinende,  graue  oder  graurothe  gelatinöse  Masse  füllt 
den  Raum  zwischen  den  beiden  grauen  Hinterhörnern  aus,  so  dass  die 
Grenzen  zu  diesen  und  zur  hintern  Commissur  verwischt  sind.  Diese 
graue  Masse  ist  in  der  Regel  unter  die  Schnittfläche  eingesunken, 
im  Ganzen  weich -elastisch,  aber  nicht  zerreisslich,  saftreich:  in 
der  Regel  enthält  sie  noch  kleine  Inseln  und  Punkte  weisser  Sub- 
stanz, deren  Ausdehnung  und  Sitz  nach  der  Höhe  des  Schnittes 
wechselt.  Meistenteils  ist  die  Degeneration  am  stärksten  in  der 
Mitte  und  an  der  hintern  Peripherie;  die  Reste  weisser  Substanz 
finden  sich  zunächst  der  hintern  Commissur  und  neben  der  Basis 
der  Hinterhörner.    Allein  hiervon  giebt  es  Ausnahmen.  Mitunter 


Die  Sklerose  der  hiutern  Rückenmarksstränge.  Ataxie  locora.  progr. 


327 


ist  die  Degeneration  nicht  am  stärksten  an  der  Peripherie,  nicht 
am  stärksten  in  der  Mitte.  Immer  aber  sind  sowohl  die  innern, 
wie  die  äussern  Abschnitte  der  Hinter  stränge  mehr  oder  weniger 
und  zwar  in  der  ganzen  Ausdehnung  des  Rückenmarks  erkrankt, 
wodurch  sich  diese  Form  bestimmt  von  der  secundären  aufsteigen- 
den Degeneration  unterscheidet*)  In  der  Regel  sind  ferner  die 
grauen  Hinterhörner  und  die  eintretenden  hintern  Wurzeln  m  den 
Process  hineingezogen:  letztere  zeigen  bei  ihrem  Eintritt  das  gleiche 
grau  durchscheinende  Wesen.  An  der  Basis  der  Hinterhörner  fallen 
mitunter  die  Clarke'schen  Säulen  durch  graue  Beschaffenheit  aui. 
Im  Uebrigen  aber  lässt  die  graue  Substanz,  wie  die  weissen  Vorder- 
und  Seitenstränge  keine  Alteration  erkennen. 

In  einzelnen  Fällen  nun  geht  die  graue  Degeneration  über  den 
Bereich  der  hintern  Stränge  hinaus  und  zwar  schiebt  sie  sich  längs 
der  Peripherie  in  die  hintern  Seitenstränge  und  in  seltnen  Fallen 
bis  zur  äussern  Grenze  der  weissen  Vorderstränge  vor.  Hier  nimmt 
sie  eine  mehr  oder  weniger  breite  Zone  der  Peripherie  ein  und 
kann  somit  nicht  unbeträchtliche  Stücke  der  Seitenstränge  ergreifen. 
Diese  Verbreitung  besteht  zwar  symmetrisch,  ist  aber  doch  keines- 
wegs immer  beiderseits  gleich  intensiv.  Ein  Fortschreiten  des  Pro- 
cesses  bis  auf  die  vordem  Wurzeln  ist  nicht  beobachtet,  auch  bietet 
die  vordere  graue  Substanz,  abgesehen  von  seltenen  Complicationen 
keine  Abnormitäten  dar. 

Auch  auf  den  Querschnitten  lässt  sich  die  Degeneration  durch 
die  ganze  Länge  des  Rückenmarks  verfolgen,  in  der  Regel  ist  die 
Lendenanschwellung  Sitz  der  stärksten  Degeneration,  sie  nimmt 
zum  Filum  terminale  und  nach  oben  zu  an  Intensität  ab  und  ver- 
schwindet in  der  Höhe  des  Pons.  Selten  ist  das  Verhältniss  der 
der  Art,  dass  die  Degeneration  in  der  Halsanschwellung  am  stärk- 
sten, im  Lendentheil  schwächer  ist.  Diese  Fälle,  welche  auch  im 
Symptomenbilde  abweichen,  setzen  eine  eigentümliche  Vertheilung 
der  Degeneration,  wie  sie  Fig.  2  b  darbietet:  hier  sind  im  Halstheil 
die  seitlichen  Keilstränge  viel  stärker  degenerirt,  als  die  mittlem, 
welche  die  von  unten  aufsteigenden  Fasern  enthalten. 

Nach  24 — 48 stündiger  Erhärtung  in  Alcohol  sind  die  Farben- 
differenzen meistentheils  mehr  verwischt.  Bemerkenswerth  ist  nur 
noch,  dass  die  hintern  Stränge  zuweilen  stark  geschrumpft  und  ab- 
geplattet erscheinen.  Nach  mehrwöchentlicher  Erhärtung  in  Chrom- 
säure tritt  die  Degeneration  wieder  durch  eine  hellere  Farbe  her- 
vor und  zwar  giebt  sich  ihre  Verbreitung  mit  einer  viel  grösseren 
PrScision  wie  an  frischen  Präparaten  zu  erkennen.  Es  giebt  Fälle, 

*)  Pierret  (Note  sur  Ia  sclerose  des  cordons  posterieures  dans  l'ataxie  locom. 
progr.  Arch.  de  physiol.  IV.  1871.  p.  364 — 379)  kotnint  zu  dem  Resultat,  dass  die 
Krankheit  immer  mit  zwei  symmetrischen  Inseln  beginne,  die  in  den  äussern  Ab- 
schnitten der  hintern  Stränge  neben  dem  Innen rande  der  Hinterhörner  gelegen  seien.  — 
Derselbe:  Note  sur  un  cas  de  sclerose  primitive  du  faisceau  median  des  cordons 
posterieures.  Arch.  de  physiol.  V.  1873.  p.  74—79.  —  Derselbe:  Considerations 
anatomiques  et  pathologiques  sur  les  faisceaux  posterieures  de  la  moelle  epiniere.  V. 
1873.  p.  534—546. 


328        Die  Sklerose  der  hintern  Rückenmarksstränge.  Ataxie  locom.  progr. 

Sh^Ä  Betrachtung  die  Degeneration  gar  nicht  oder 

nicht  deutlich  nachweisbar  war  und  sich  nach  der  Erhärtung  eine 
zweifellose  Erkrankung  der  Hinterstränge  kund  giebt.  mit  Selben 
Modifikationen  und  in  derselben  Verbreitung,  wie  wir  es  in  dm 
intensiven  Fällen  leicht  sofort  erkennen  können. 

Mikroskopische  Untersuchung  (Taf.  II,  Fig.  4  u.  5). 

m  Schon  am  frischen  zerzuften  Präparat  lässt  sich  mikroskopisch 
ein  feinfaseriges,  relativ  derbes  Gewebe  erkennen,  in  welchem  nur 
sehr  sparsam,  meist  schmale,  zum  Theil  allerdings  auch  sehr  breite 
Nervenfasern  zerstreut  liegen,  deren  Structur  ziemlich  normal  ist« 
sie  zeigen  weder  Fettdegeneration  noch  Quellung,  doch  ist  das  Mark 
öfters  körnig  und  trübe.  Daneben  finden  sich  meistens  ziemlich 
viele,  mitunter  sehr  reichliche  Corpora  amylacea.  Die  Neuro- 
gliakerne  sind  nicht  auffällig  gross  noch  reichlich.  Die  Gefässe 
zeigen  verdickte  Wandungen,  fasrige,  zellenreiche  Adventitia  zu- 
weilen aufgelagerte  Fettgranulationen.  Mitunter  findet  man  einzelne 
im  Gewebe  zerstreute  Körnchenkugeln,  mitunter  vergrösserte  stern- 
förmige Zellen.  Einzelne  Achsencylinder  erscheinen  wohl  abnorm 
derb  und  glänzend  (sklerotisch),  die  Ganglienzellen  sind  häufig  stark 
pigmentirt. 

Nach  der  Erhärtung  in  Chrom  besteht  an  den  nach  der  Clark e- 
Gerlach'schen  (Carmin-Terpentin)  Methode  behandelten  mikrosko- 
pischen Schnitten  das  erkrankte  Gewebe  der  Hinterstränge  aus 
einem  atrophischen  Netz  feiner,  relativ  derber  Neurogliafasern 
(Taf.  II,  Fig.  5),  in  welchem  die  Nervenfasern  mehr  oder  weniger 
verschwunden  sind.    Die  restirenden  Nerven  sind  in  kleinen  insel- 
förmigen  Gruppen  zusammen  geordnet,  sie  zeigen  unter  sich  eine 
grosse  Verschiedenheit  der  Durchmesser,  in  den  stark  degenerirten 
Stellen,  z.  B.  neben  der  Commissur  sind  nur  wenige  vereinzelte, 
schmale  Fasern  stehen  geblieben.  Einzelne  derselben  scheinen  nur 
einen  dünnen  atrophischen  Achsencylinder  zurückbehalten  zu  haben: 
die  meisten  sind  von  einer  mehr  oder  weniger  starken  Markscheide 
umschlossen,  sie  sind  theils  abnorm  schmal,*)  theils  von  normaler, 
theils  von  hypertrophischer  Dicke.    Der  Achsencylinder  ist  derb^ 
aber  kaum  je  hypertrophisch,  wie  es  bei  der  Herdsklerose  häufig 
vorkommt,  ebenso  fehlt  das  eigenthümliche  Verhalten,  dass  die 
Achsencylinder   viel    länger   widerstehen    als  die  Markscheide. 
Zwischen  diesen  vereinzelten  oder  in  Gruppen  zusammenstehenden 
restirenden  Nervenfasern  finden  wir  nun  ein  feines  Netzwerk  von 
ziemlich  derben  Neurogliafasern:  sie  enthalten  Kerne  (runde  und 
ovale)  in  mässiger  Menge,  viele  Corp.  amylacea,  ziemlich  selten 
grosse  sternförmige  Elemente,  ziemlich  selten  auch  Körnchenzellen. 
An  den  stark  atrophischen  Stellen  sind  die  derben  Neurogliafasern 


*)  Gharcot  und  Vulpian  wollten  einige  schmale,  kaum  markhaltige  Fasern  für 
neugebildete  halten,  indessen  lässt  sich  der  Beweis  für  diese  Anschauung  nicht  führen, 
überhaupt  ist  eine  Regeneration  nicht  wahrscheinlich. 
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sehr  elastisch  und  bieten  auf  schrägen  oder  Längsschnitten  ein 
wellenförmiges  Gefüge,  wie  es  auch  bei  der  Herdsklerose  gesehen 
wird.  Dies  wellenförmige  Bindegewebe  ist  wohl  als  neugebildetes 
angesprochen  worden,  indessen  enthält  es  oft  noch  dünne  Nerven- 
fasern und  Achsencylinder:  an  schrägen  Schnitten  sieht  man  es  in 
das  gewöhnliche  Netzwerk  übergehen.  Die  Gefässe  endlich  zeigen 
vielfach  sklerotische  Wandungen,  aber  die  kleinern  sind  oft  ganz 
normal.  Die  grössern,  besonders  in  der  hintern  Mittelspalte  lassen 
fast  immer  eine  verbreiterte,  wellenförmige  Adventitia,  mit  reich- 
lichen Kernen,  Pigment  und  Fettgranulationen  erkennen.  —  Die 
Pia  an  der  hintern  Peripherie  ist  stark  verdickt  und  kernreich. 
Diese  mikroskopischen  Verhältnisse  lassen  sich  nun  in  grösserer 
oder  geringerer  Intensität  in  derselben  Ausdehnung  nachweisen,  in 
welcher  die  Degeneration  durch  die  helle  Chromfärbung  erkennbar 
war,  darüber  hinaus  giebt  es  jedenfalls  nur  unbedeutende  Altera- 
tionen. In  einzelnen  Fällen  geht  sie,  wie  oben  bemerkt,  auf  die 
Seitenstränge  über.  Die  hintere  graue  Substanz  bis  zum  Ein- 
tritt der  hintern  Wurzeln  nimmt  fast  immer  Theil,  die  Clarke'schen 
Säulen  sind  atrophisch  und  an  markhaltigen  Fasern  verarmt  (Taf.  II, 
Fig.  3  und  4).  Dagegen  erhalten  sich  die  Zellen  derselben  sehr  gut, 
ich  habe  eine  deutliche  Atrophie  derselben  bisher  niemals  constatiren 
können.  Ueberhaupt  nehmen  die  Ganglienzellen  nur  einen  unterge- 
ordneten Antheil,  selbst  in  den  grauen  Hinterhörnern  vor  und  so- 
gar hinter  der  Rolando'schen  Substanz  trifft  man  öfters  inmitten 
der  stärksten  Degeneration  ganz  wohl  erhaltene  Ganglienzellen  an. 
Auch  die  Gruppen  der  Seiten-  und  Vorderhörner  zeigen  in  der  Regel 
keine  deutliche  Abnormität,  höchstens  stärkere  Pigmentirung. 

Die  hintern  Wurzeln  betreffend,  so  findet  man  dieselben  nach 
meinen  Erfahrungen  stets  erkrankt.  Die  Eintrittsstelle  derselben 
zeigt  die  analoge  Degeneration  mit  Atrophie  und  reichlichen  Corp. 
amylacea.  In  der  Regel  kann  man  die  Atrophie  an  den  dünnen 
durchtretenden  Faserbündeln  der  Rolando'schen  Substanz  erkennen. 
Ganz  unbestreitbar  aber  ist  es,  dass  die  Wurzelfasern ,  welche  in 
die  äussere  Partie  der  Hinterstränge  einstrahlen  und  welche  sich 
wieder  an  der  Basis  des  Hinterhorns  sammeln,  um  in  die  graue 
Substanz  einzutreten,  dass  diese  mit  atrophiren,  wie  dies  z.  B.  in 
den  Zeichnungen  Fig.  3  und  4  deutlich  zu  sehen  ist:  so  atrophiren 
auch  die  Faserbündel,  welche  zu  den  ClarkeVschen  Säulen  gehen 
und  die  Atrophie  der  letztern  spricht  sehr  zu  Gunsten  ihrer  Be- 
ziehung zu  den  sensiblen  Fasern. 

Ueber  die  genannten  Grenzen  hinaus  ist  die  Erkrankung  in 
den  typischen,  d.  h.  nicht  complicirten  Fällen  nicht  zu  verfolgen. 
Die  Vorder-  und  Seitenstränge  zeigen  ausser  unbedeutenden  Ge- 
tassverdickungen  und  einzelnen  Corp.  amylacea  nichts  Abweichen- 
des und  in  der  grauen  Substanz  ist  vor  dem  Aequator  ebenfalls 
nichts  nachzuweisen:  die  vordere  Commissur  ist  normal,  der  Central- 
canal  zeigt  mitunter  eine  kleine  Erweiterung. 
t  Die  hintern  Wurzelfasern  lassen  auch  vor  ihrem  Eintritt 
in  das  Rückenmark  eine  mehr  oder  weniger  starke  Atrophie  ein- 
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zelner  Fasern  erkennen,  doch  ist  sie  nur  bis  zur  Vereinte,,™  mit 
den  Spmalganghen  (Charcot)  auffällig.  An  den  N  r  2Z 
kann  man  eine  massige  Atrophie  einzelner  Fasern fTK^S 
Querschnitten  nachweisen,  doch  steht  diese  in  keinem  Ve7hältais? 
zu  der  Intensität  der  Erkrankung  in  den  Wurzeln  AucO,  diP  T,«t 
korperchen  der  Haut  an  den  Zehen,  sowie  di Pa ein i ^schen  Körner 
chen  sind  intact  gefunden  worden.  An  den  Spina  ganglkn  und 
statirtymP      1CUS  ^       SiChGrheit  6ine  EiiankungScon^ 

feit  S^Slw-  ^  F°-m  Jeif/litung  und  histologische  Beschaffen- 
enden F^^       lü  ^  der  als  ^isch  zu  Pach- 
tenden Falle.    Fragen  wir  nach  der  Natur  des  Processes   so  ist 

J^^chäie  ATtderVerbT^tang  auffällig,  welche  sich  dem  Ver- 
tut der  Hinterstrange  strenge  anschliesst.  In  den  erkrankten 
Paitieen  ist  die  Atrophie  der  Nerven  die  Hauptsache,  zwischen 

wm  ,Ziemhcl*  der-bes  Maschenwerk.    Eine  entschieden 
interstitielle  Wucherung  ist  nicht  vorhanden,  eine  Neubildung  von 
Bindegewebe,  abgesehen  von  der  Adventitia  der  Gefässe,  nicht  nach- 
gewiesen, die  Zeichen  der  Hyperaemie.  welche  von  Luys  u  A  ge- 
funden wurden,  sind  trügerisch.  Der  Process  hat  Aehnlichkeit  mit 
der  Sklerose,  unterscheidet  sich  aber  durch  die  geringe  Beteiligung 
des  Bindegewebes  und  die  wenig  angedeutete  Sklerosirung  der 
Achsencylinder.  Die  Atrophie  der  Nervenfasern  überwiegt  und  be- 
sonders auffallend  ist  die  Atrophie  der  in  die  äussern  Keilstränge 
einstrahlenden  Wurzelfäden.  Deutliche  Merkmale  eines  chronisch- 
entzündlichen  Charakters  sind  in  dem  kranken  Gewebe  nicht  er- 
weislich, nur  die  Veränderungen  der  Pia  an  der  hintern  Fläche 
können  als  chronisch-entzündliche  angesprochen  werden.  Im  Wesent- 
lichen bin  ich  demnach  der  früher  von  mir  vertretenen  Ansicht  treu 
geblieben,  dass  es  sich  um  eine  besondere,  dem  Verlauf  der  Nerven- 
stränge resp.  der  Function  der  Nerven  sich  anschliessende  chronische 
Degeneration  (oder  degenerative  Atrophie,  Friedreich)  handelt. 
Der  Ausgangspunkt  dieses  Processes  ist  wohl  innerhalb  der  Hinter- 
stränge selbst  und  zwar  in  den  äussern  Partieen  (Pierret)  zu 
suchen.  Man  könnte  annehmen,  dass  die  chronische  Meningitis  das 
Primäre  ist  und  eine  von  der  hintern  Peripherie  aus  nach  dem  In- 
nern fortschreitende  Atrophie  des  Gewebes  bewirke,  die  Atrophie 
der  hintern  Wurzeln  von  ihrem  Eintritte  an  Hesse  sich  damit  gut 
erklären,  indessen  lässt  sich  für  einen  solchen  Zusammenhang  weder 
aus  den  Symptomen  noch  aus  der  anatomischen  Verbreitung  des  Pro- 
cesses, noch  aus  der  Analogie  mit  andern  Formen  der  chronischen 
Meningitis  spinalis  bisher  ein  entschiedener  Beweis  entnehmen.  Da- 
her erscheint  es  am  wahrscheinlichsten,  dass  die  Atrophie  der 
Nervenfasern  der  Ausgangspunkt  des  Processes  ist,  dass  es  sich 
also  nach  Charcofs  Ausdrucke  um  eine  parenchymatöse  Sklerose 
handelt.    Noch  möchte  ich  mich  gegen  die  mir  fälschlich  unterge- 
schobene Ansicht  verwahren,  dass  der  atrophirende  Process  an  den 
peripheren  Nerven  beginne  und  auf  das  Rückenmark  fortschreite. 
Die  Beteiligung  der  peripheren  sensiblen  Nerven  ist  eine  viel  zu 
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geringe  und  die  Processe,  welche  von  der  Peripherie  auf  das  Rücken- 
mark fortkriechen  (s.  das  Kapitel  der  Reflexlähmungen)  sind  durch- 
aus anderer  Natur. 

Anatomische  Complicationen  sind: 

1)  Erkrankung  der  Muskeln  und  Gelenke:  wir  werden  sie 
in  der  Symptomatologie  besprechen. 

2)  Erkrankung  der  grauen  Substanz  der  Vorderhörner 
mit  Atrophie  der  Ganglienzellen.  Diese  Complication  ist  von 
Charcot  mit  der  zuweilen  vorkommenden  Muskelatrophie,  auch  mit 
der  Gelenkaffection  in  Zusammenhang  gebracht.  In  Betreff  der 
Muskelatrophie  existirt  eine  Beobachtung  von  Charcot,  wo  sich  in 
dem  grauen  Yorderhorn  der  Lendenanschwellung  ein  atrophischer 
Herd  vorfand,  in  welchem  ein  bedeutender  Theil  der  multipolaren 
Ganglienzellen  untergegangen  war.  Der  Herd  scheint  mit  den  von 
mir  bei  der  atrophischen  Lähmung  Erwachsener  vorgefundenen  Aehn- 
lichkeit  zu  haben.  In  einigen  Fällen  habe  ich  die  Ganglienzellen 
der  Vorderhörner  stark  pigmentirt,  glänzend  und  auch  einige  der- 
selben verkleinert  gefunden.  Deutliche  Sklerosirung,  Pigmentirung 
und  Schrumpfung  derselben  fand  ich  in  der  Lendenanschwellung 
eines  Falles,  welcher  bereits  entschiedene  Muskelatrophie  an  den 
untern  Extremitäten  darbot.  Im  Uebrigen  zeigte  die  graue  Substanz 
keine  Veränderung.  In  Betreff  der  Gelenkaffection,  so  hat  Charcot 
auch  für  sie  eine  Atrophie  der  Ganglienzellen  behauptet,  später 
aber  diese  Behauptung  zurückgenommen:  auch  meine  Beobachtung 
spricht  gegen  seine  frühere  Annahme. 

3)  Eine  Complication  mit  disseminirter  Sklerose  kommt 
nach  Charcot  nicht  vor,  ich  habe  kürzlich  neben  der  typischen 
Sklerose  der  Hinterstränge  einen  kleinen  sklerotischen  Herd  im 
Seitenstrange  der  Brustpartie  gefunden.  Zu  bemerken  ist  noch,  dass 
kleinere  Bezirke  der  Hinterstränge  gelegentlich  auch  bei  multipler 
Sklerose  erkrankt  gefunden  werden. 

4)  Complication  mit  Gehirnerkrankung.  In  Fällen  von 
Verbindung  der  Degeneration  der  Hinterstränge  mit  Geistespara- 
lyse findet  man  ganz  kleine  atrophische  Herde  in  der  Hirnrinde, 
welche  dieser  Geisteskrankheit  angehören,  dagegen  ist  das  Auf- 
treten grösserer  disseminirt -sklerotischer  Herde  nicht  beobachtet. 


Symptomatologie. 

1.  Die  Symptome  der  motorischen  Sphäre. 

Das  wichtige  und  charakteristische  Merkmal  dieser  Symptomen- 
reine  ist,  dass  die  functionellen  Eigenschaften  der  einzelnen  Muskeln 
nach  allen  Richtungen  hin  im  Wesentlichen  intact  bleiben,  dagegen 
ihr  Zusammenwirken,  die  Coordination  leidet:  die  grobe 
Kratt  der  willkürlichen  Bewegungen  ist  völlig  erhalten. 
Diese  Erkenntnis«  ist  der  wichtigste  und  wesentlichste  Fortschritt 
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welchen  wir  Duchenne  verdanken.  Er  wies  nach,  dass  die  will- 
kürliche Krait  des  einzelnen  Muskels  eine  völlig  normale  ist.  dass 
ein  Kranker  mit  hochgradiger  Functionsstörung  noch  am  Dynamo- 
meter  dieselbe  oder  eine  bedeutendere  Kraft  documentiren  könne 
wie  ein  Gesunder.  Von  der  Richtigkeit  dieser  Beobachtung  kann 
man  sich  in  der  Mehrzahl  der  typischen  Fälle  leicht  überzeugen- 
die  Kranken  drücken  die  dargebotene  Hand  mit  grosser  Kraft  sie 
erheben  und  beugen  die  Arme,  sie  setzen  der  passiven  Extension 
des  im  Ellbogen  flectirten  Arms  einen  kräftigen  Widerstand  ent- 
gegen. Die  untern  Extremitäten  führen  jede  Bewegung  spontan 
mit  grosser  Kraft  aus  und  den  passiven  Streckungen  des  Kniege- 
lenks, des  Hüftgelenks  wird  ein  überaus  kräftiger  Widerstand  ent- 
gegen gesetzt.  Ebenso  verhalten  sich  die  Muskeln  des  Rumpfes 
Die  willkürliche  Beweglichkeit  und  Kraft  ist  also  eine 
normale,  von  einer  paralytischen  Affection  der  Muskeln 
ist  keine  Rede. 

Auch  die  Ernährung  der  Muskeln  ist  im  Allgemeinen 
eine  normale.  Durch  den  grössten  Theil  des  Krankheitsverlaufes 
behalten  die  Muskeln  ihren  normalen  Umfang,  ihre  normale  Festig- 
keit (zumal  bei  der  Contraction),  Atrophieen  und  Contracturen  treten 
nicht  ein.  Endlich  ist  auch  die  electrische  (und  mechanische)  Er- 
regbarkeit im  Wesentlichen  normal.  In  den  höchsten  Graden  der 
Ataxie  gehorchen  die  Muskeln  noch  kräftig  dem  constanten  und  in- 
ducirten  Strom.  Zuweilen  ist  ihre  Erregbarkeit  sogar  erhöht  (gleich- 
zeitig mit  Hyperästhesie  der  sensiblen  Nerven),  zuweilen  erscheint 
sie  etwas  herabgesetzt  (Erb).  Im  Allgemeinen  jedoch  ist  die  Er- 
nährung und  die  Erregbarkeit  der  motorischen  Apparate  intact. 

Hiervon  giebt  es  freilich  nicht  selten  Ausnahmen.  In  manchen 
Fällen  sind  die  Muskeln  deutlich  atrophirt.  In  den  spätem,  vorge- 
schrittenen Graden  der  Krankheit  kommt  eine  Atrophie  der  Mus- 
keln des  Beines,  besonders  des  Unterschenkels  ziemlich  häufig  vor. 
In  manchen  Fällen  dieser  Art  hat,  wie  oben  bemerkt,  eine  Com- 
plication  des  anatomischen  Processes  stattgefunden,  indem  die  graue 
Substanz  der  Vorderhörner  atrophirt  war,  allein  dies  scheint  nicht 
constant  zu  sein.  Auch  an  den  Händen  kommt  eine  Muskelatrophie, 
analog  der  typischen  progressiven  Muskelatrophie  vor,  welche  nach 
Charcot  auf  einer  Atrophie  der  Ganglienzellen  in  den  grauen  Vor- 
derhörnern der  Halsanschwellung  beruht. 

Auch  ohne  so  grobe  nutritive  Veränderungen  bieten  die  Mus- 
keln öfters  ein  abnormes  Verhalten  dar,  indem  ihre  Kraft,  ihre 
Leistungsfähigkeit  vermindert  ist:  sie  erscheinen  für  die  zufühlende 
Hand  schlaffer,  weicher  als  gesunde  Muskeln,  ihre  Contouren  springen 
bei  der  Contraction  weniger  scharf  hervor.  Sie  bieten  nur  eine  ge- 
ringe Abmagerung,  keine  Abnahme  der  electrischen  Eigenschaften 
dar  und  entwickeln  immerhin  eine  noch  bedeutende  Kraft  bei  ihrer 
Contraction.  Aber  sie  ermüden  leicht,  zumal  beim  Gehen,  wodurch 
die  Leistungsfähigkeit  des  Patienten  bedeutend  herabgesetzt  wird. 
Ob  es  sich  hierbei  um  eine  selbstständige  Erkrankung  der  Muskeln 
resp.  der  motorischen  Abschnitte  des  Rückenmarks  handelt,  erscheint 
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t  noch  zweifelhaft;  es  ist  möglich,  dass  es  nur  eine  Atrophie  durch 
Nichtgebrauch  oder  vielmehr  verminderten  Gebrauch  ist.  — 

Diese  an  sich  gesunden  Muskeln  sind  nun  in  ihrer  Leistung 
sehr  erheblich  beschränkt,  indem  ihr  Zusammenwirken,  ihre 
Coordination  gestört  wird.  Hieraus  resultirt  das  wichtigste  Sym- 
ptom der  Krankheit:  die  Ataxie  (locomotrice).  Alle  Bewegungen 
bekommen  einen  eigenthümlich  unsicheren,  stossweisen  Charakter, 
sie  sind  schlecht  beherrscht  und  masslos,  wodurch  sie  ihren  Zweck 
leicht  verfehlen  und  sich  gegenseitig  stören.  Untersuchen  wir  einen 
solchen  Kranken  wenn  er  im  Bett  liegt,  indem  wir  ihn  die  Beine 
bewegen,  erheben  und  flectiren  lassen,  so  sind  alle  Bewegungen 
schlecht  geordnet,  stossweise  und  excessiv.  Die  ruhige,  sichere, 
massvolle  Bewegung  ist  verloren  gegangen,  der  Kranke  schleudert 
die  Beine  in  groben  Stössen  nach  oben,  nach  der  Seite,  die  inten- 
dirte  Bewegung  wird  durch  intercurrirende  Schwankungen  nach  den 
Seiten  gestört,  in  hohen  Graden  bewegt  sich  das  erhobene  Bein  in 
weitgreifenden  Umschweifen  nach  oben.  Geringe  Grade  dieser  Ataxie 
treten  erst  deutlich  hervor,  wenn  der  Kranke  die  Augen  schliesst, 
in  stärkeren  Graden  wird  sie  dadurch  so  bedeutend  gesteigert,  dass 
z.  B.  der  Kranke  beim  Erheben  der  Beine  die  grössten  seitlichen 
Excursionen  macht  und  die  das  Bett  umstehenden  Personen  in  Ge- 
fahr gerathen,  gestossen  zu  werden. 

Sehr  charakteristisch  und  wichtig  ist  nun  der  Gang  der  Atac- 
ti sehen.  Zuerst  tritt  der  Patient  stampfend  mit  der  Ferse  derb 
auf.  Er  hat  den  Fuss  mehr  erhoben,  als  es  nöthie-  und  gewöhn- 
lich ist,  er  setzt  ihn  heftiger  nieder.  Im  weitern  Fortschritt  wird 
das  Werfen  der  Beine  deutlich,  sie  werden  nicht  nur  noch  ex- 
cessiver  erhoben,  sondern  machen  seitliche  Schwankungen,  so  dass 
der  Gang  unsicher  wird.  Um  diese  Fehler  zu  corrigiren,  geht  der 
Patient  breitbeinig,  tritt  die  Knie  stark  nach  hinten  durch  und  hält 
sie  steif,  besonders  aber  folgt  er  nunmehr  seinem  Gang  sorgfältig 
mit  den  Augen  und  wendet  beim  Gehen  keinen  Blick  von  den  Be- 
wegungen seiner  Beine  ab.  In  der  Regel  ist  um  diese  Zeit  schon 
der  Gang  so  unsicher,  dass  der  Patient  einer  Stütze  bedarf,  er  geht 
untergefasst  oder  mit  Hülfe  eines  Stockes.  Schreitet  die  Ataxie 
noch  weiter,  so  ist  die  Hülfe  zweier  Krücken  erforderlich.  Das 
Werfen  der  Beine,  die  seitlichen  Schwankungen  werden  so  heftig 
dass  Patient  leicht  in  Gefahr  geräth  zu  fallen.  Insbesondere  wenn 
die  Aufmerksamkeit,  mit  welcher  er  auf  seine  Beine  sehen  muss, 
abgelenkt  wird,  z.  B.  auf  der  Strasse  oder  wenn  er  eine  compli- 
cirtere  Bewegung  machen  muss,  z.  B.  Umkehren,  so  verliert  er 
leicht  das  Gleichgewicht.  Bei  noch  weiterem  Fortschreiten  der 
Ataxie  wird  die  Locomotion  immer  mehr  beschränkt.  Die  Beine 
kreuzen  sich  beim  Gehen,  so  dass  der  Patient  hinfallen  müsste. 
er  kann  nur  mehr  stehen.  Aber  auch  beim  Stehen  treten  zeit- 
weise unberechnete  Impulse  ein,  welche  die  Beine  erheben  würden; 
oder  die  Muskeln  contrahiren  sich  gar  nicht,  sie  knicken  unter 
uer  Last  des  Körpers  zusammen.  Nunmehr  ist  der  Patient  ver- 
urteilt entweder  immer  zu  sitzen  oder  im  Bett  zu  liegen.  Aber 
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auch  in  den  letzten  Stadien  dieses  paraplektischen  Zustandes  be- 
bält  er  fast  immer  noch  so  viel  Muskelkraft  um  das  Bein  zu  er- 
heben, und  selbst  die  höchst  abgemagerten  Muskeln  vermögen  noch 
zeitweise  das  Bein  in  die  Höhe  zu  schleudern,  und  haben  eine  ziem- 
lich lebhafte  ßeaction  gegen  den  electrischen  Strom  bewahrt. 

Bemerkenswerth  ist  es,  dass  alle  von  der  Ataxie  bedingten 
Störungen  durch  das  Sehen  gemildert  und  durch  Ausschluss  des 
Sehens  bedeutend  gesteigert  werden.  Nicht  selten  bestehen  die 
ersten  motorischen  Störungen  darin,  dass  die  Patienten  im  Dunkeln 
nicht  gehen  oder  wenigstens  nicht  sicher  gehen  können;  im  dunkeln 
Zimmer,  auf  dunkeln  Treppen  werden  sie  ganz  irre  und  kommen 
in  Gefahr  zu  fallen.  Weiterhin  steigern  sich  die  atactischen  Phä- 
nomene im  Dunkeln  erheblich  und  man  beobachtet  das  wichtige  von 
Romberg  hervorgehobene  Symptom,  dass  sie  bei  geschlossenen 
Augen  schwanken  und  in  Gefahr  kommen  zu  fallen;  ja  bei  entschie- 
den ausgebildeter  Ataxie  stürzt  der  Patient,  sowie  er  die  Augen 
schliesst,  machtlos  zusammen.  Diese  Erscheinung,  dass  ein  Theil  der 
atactischen  Störungen  durch  das  Sehen  ausgeglichen  wird,  hat  zu  den 
merkwürdigsten  Deutungen  Veranlassung  gegeben.  Meines  Erachtens 
kann  darüber  kein  Zweifel  bestehen,  dass  ein  Theil  der  defecten 
Sensibilität  (des  Muskelsinnes)  durch  das  Gesicht  ersetzt  wird.  Zu 
diesem  Zwecke  ist  es  durchaus  nicht  noth wendig,  dass  der  Kranke 
ganz  deutlich  seine  Beine  sieht,  schon  ein  relativ  schwacher  Licht- 
schimmer kann  den  Patienten  so  weit  über  seine  Situation  orientiren. 
dass  er  über  seine  Muskeln  gebietet.  So  ist  es  auch  erklärlich,  dass 
ein  Amaurotischer,  d.  h.  fast  Blinder,  noch  nach  dem  Schliessen  der 
Augen  zusammenfällt.  Ein  sehr  intelligenter  Kranker,  welcher  noch 
im  Dunkeln  gehen  konnte,  bemerkte  mir,  dass  er  oft  an  einem  ganz 
andern  Punkt  der  Stube  ankäme,  z.  B.  eine  Thür  nicht  fände,  dass 
aber  ein  schwacher  Lichtschimmer  ausreichte  um  ihn  zu  orientiren. 
Der  Mangel  des  Orts-  und  Muskelgefühls  wird  durch  diese  Beob- 
achtung sehr  schön  illustrirt. 

Die  Ataxie  der  obern  Extremitäten  ist  fast  nie  so  evident 
und  hochgradig.  Die  ersten  Störungen  sind  vielmehr  direct  vom 
schlechten  Gefühl  herzuleiten.  Die  Patienten  können  einen  Knopf 
nicht  zuknöpfen,  ohne  hinzusehen,  ein  Haar,  eine  Nadel  nicht  fassen. 
Die  Präcision  der  Bewegungen  leidet  jetzt:  das  Klavierspielen  wird 
erschwert,  die  Handschrift  wird  unsicher,  indem  unwillkürliche  ex- 
cessive  Zuckungen  störend  eintreten.  Die  Feder  kann  nicht  fest, 
nicht  normal  gehalten  werden.  Weiterhin  werden  auch  gröbere  Gegen- 
stände schwer  und  ungeschickt  gehalten,  z.  B.  ein  Löffel,  ein  Glas, 
eine  Tasse.  Patient  ist  in  Gefahr  den  gefassten  Gegenstand  lallen 
zu  lassen,  oder  den  Inhalt  zu  verschütten,  er  hält  ihn  mit  voller 
Faust  und  verfolgt  die  Bewegungen  mit  dem  Auge.  Noch  spater 
werden  die  Bewegungen  der  Arme  deutlich  atactisch,  schwankend, 
stossweise,  excessiv.  Unwillkürliche  Bewegungen  der  Finger  mter- 
cediren,  schliesslich  kann  der  Patient  überhaupt  nichts  fest  lassen 
der  Löffel  liegt  lose  in  der  hohlen  Hand  und  wird  schwankend 
zum  Munde  geführt,  er  verschüttet:  der  Kranke  ist  nicht  im 


Die  Sklerose  der  hintern  Rackenmarksstränge.  Ataxie  locom.  progr. 


Stande  allein  zu  essen  oder  sich  anzukleiden  Er  ist  hülflos,  so 
gut  wie  total  gelähmt  -  obgleich  der  motorische  Apparat  an  sich 
fast  ganz  intact  geblieben  ist. 

Die  Ataxie  beschränkt  sich  auf  die  Extremitäten.  An  den  Ge- 
sichts- und  Augenmuskeln  ist  nichts  beobachtet,  was  sich  einer 
Ataxie  vergleichen  Hesse.  Sprachstörungen  sind  äusserst  selten. 
Friedreich  beobachtete  in  zwei  Fällen  eine  eigentümliche Schwer- 
fälligkeit der  Sprache,  welche  er  mit  der  Ataxie  vergleicht. 

Die  Reflexerregbarkeit  pflegt  mit  dem  Zustande  der  Sen- 
sibilität gleichen  Schritt  zu  halten.  Sie  erscheint  öfters  erhöht, 
wenn  gleichzeitig  Hyperästhesie  besteht,  öfters  deutlich  herabge- 
setzt wenn  die  Anästhesie  vorherrscht.  Auch  kann  man  bei  ver- 
langsamter sensibler  Leitung  eine  Verlangsamung  des  Eintritts  der 
Reflexe  beobachten.  —  Hieran  schliessen  sich  Muskelzuckungen, 
welche  spontan,  z.  B.  Nachts  im  Schlafe  auftreten,  öfters,  aber 
nicht  immer,  von  durchfahrenden  Schmerzen  begleitet  werden  und 
mitunter  so  stark  sind,  dass  das  ganze  Bein  in  die  Höhe  geschleu- 
dert wird.  Sie  erinnern  an  die  schmerzhaften  Zuckungen  bei  Mye- 
litis und  dürften  reflectorische  sein,  abhängig  von  abnormen  excen- 
trischen  Empfindungen.  —  Contracturen  gehören  zu  den  grossen 
Seltenheiten.  Sie  bilden  sich  erst  in  Folge  langer  Bettlage  durch 
den  Druck  der  Bettdecken  in  den  Wadenmuskeln  aus.  wodurch  die 
Füsse  in  starke  Pes-equinus-Stellung  gerathen.  —  Muskelrigidität 
ist  bei  der  Ataxie  bisher  nicht  beobachtet.  Die  Muskeln  sind  weich, 
schlaff  und  setzen  den  passiven  Bewegungen  keinen  Widerstand 
entgegen.  —  Die  sogenannte  Epilepsie  spinale  habe  ich  in  einem 
Falle  constatirt. 


2.  Die  Symptome  der  sensiblen  Sphäre. 

Dieselben  sind  an  sich  mannigfaltiger  und  intensiver  als  die 
Symptome  der  ersten  Gruppe.  Gewöhnlich  aber  werden  sie  von 
dem  Kranken  gering  geschätzt,  da  sie  anscheinend  mit  der  Hülf- 
losigkeit  des  Patienten  nichts  zu  schaffen  haben.  Nur  selten  kom- 
men intelligente  Patienten  von  selbst  zu  dem  Schlüsse,  dass  der 
Mangel  des  Gefühls  an  der  Bewegungsstörung  doch  wohl  Schuld 
sein  möchte. 

1.  Die  subjectiven  sensiblen  Symptome.  Das  wichtigste 
Symptom  sind  die  Schmerzen.  Gewöhnlich  sind  es  blitzartige, 
bohrende,  pressende,  seltener  reissende  Schmerzen,  als  deren 
Sitz  nur  selten  die  Haut,  meistens  die  tieferen  Theile,  die  Muskeln 
oder  Knochen  bezeichnet  werden.  Diese  Schmerzen  treten  in  Par- 
oxysmen  auf,  durch  mehr  oder  minder  lange  Intervalle  getrennt.  Die 
Paroxysmen  sind  von  wechselnder  Intensität  und  Dauer.  Nicht  selten 
erscheinen  sie  ohne  Vorboten  ganz  plötzlich  und  die  Schmerzen  er- 
reichen nach  wenig  Minuten  eine  enorme  Heftigkeit,  Sie  sind  dann 
in  der  Regel  an  einer  kleinem  Stelle  fixirt,  wüthen  z.  B.  im  dicken 
Fleisch  des  Oberschenkels,  im  Knochen,  im  Fuss,  im  Kniegelenk,  im 
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Kreuz.  Die  Stelle  des  Schmerzes  ist  oft  so  empfindlich,  dass  keine 
Berührung-  vertragen  wird,  in  anderen  Fällen  wird  der  Schmerz 
durch  festes  Pressen  gelindert.  Der  Kranke  wimmert  oder  schreit 
laut  auf,  er  ist  mit  dem  Moment,  wo  der  Schmerz  auftritt,  ausser 
Stande  sich  zu  bewegen.  Im  Bett  liegt  er,  ohne  sich  zu  rühren, 
auf  der  Strasse  muss  er,  wenn  der  Schmerz  plötzlich  eintritt,  stehen 
bleiben  und  kommt  in  Gefahr  zu  fallen.  Sehr  anschaulich  hat 
Duchenne  diese  Schmerzen  geschildert,  welche  übrigens  schon  von 
Homberg  als  blitzartige,  durchfahrende  bezeichnet  sind.  „Diese 
Schmerzen",  sagt  Duchenne,  „werden  meist  auf  einem  sehr  kleinen 
Raum  empfunden  und  dauern  12,  24,  36  bis  72  Stunden  an.  Sie 
beginnen  dumpf,  mit  Intermissionen,  welche  immer  kürzer  werden, 
soweit,  dass  der  Kranke  nicht  einmal  Athem  holen  kann  ohne  ein 
Stechen  zu  empfinden:  im  Knie  z.  B.  als  ob  ein  Nagel  es  langsam 
von  unten  her  durchbohrte;  im  Fuss,  als  ob  ein  Pferd  ihn  mit  dem 
Hufe  zermalmte;  im  Schenkel  und  in  den  Waden,  als  ob  sie  ein 
glühender  Haken  zerrisse;  in  den  Armen,  den  Händen,  der  Brust, 
als  ob  sie  durch  eine  Schraube  stark  zusammengepresst  wären.  Im 
Kopfe  überhaupt  sind  die  Schmerzen  unerträglich,  bisweilen  wie 
heftige  Hammerschläge  auf  das  Hinterhaupt,  bisweilen  heftige  Er- 
schütterungen, so  dass  der  Kopf  wie  eine  heftig  gezogene  Glocke 
erbebt"  etc. 

Mit  wenigen  Ausnahmen  sind  die  Schmerzen  in  den  Unterex- 
tremitäten oder  in  dem  Kreuz  am  heftigsten.  Sie  beginnen  im  Fuss 
oder  der  grossen  Zehe  einer  Seite,  schreiten  nach  einiger  Zeit  auf 
das  Knie,  den  Oberschenkel,  auf  die  andere  Seite  über.  In  andern 
Fällen  beginnen  sie  im  Knie,  oder  in  den  Oberschenkeln;  auch 
heftige  Kreuzschmerzen  habe  ich  als  Anfang  der  Krankheit  beob- 
achtet. Längere  Zeit  sind  sie  auf  den  Ort  der  ersten  Entwick- 
lung beschränkt  oder  bleiben  hier  am  heftigsten.  Die  Intensität 
derselben  ist  wechselnd.  In  manchen  Fällen  sind  sie  während  der 
ganzen  Dauer  der  Krankheit  mässig;  die  Paroxysmen  kommen  sel- 
ten, sind  kurz,  so  dass  der  Patient  diese  seine  „alten  rheumatischen 
Schmerzen"  wenig  achtet.  In  andern  Fällen  aber  sind  die  Paroxys- 
men so  heftig,  dass  sie  den  Patienten  ans  Bett  fesseln,  und  wenn 
sie  sich  häufen  oder  gar,  wie  es  vorkommt,  so  gut  wie  beständig 
bleiben,  den  Zustand  des  Patienten  zu  einen  äusserst  qualvollen 
und  elenden  machen.  In  den  Armen  sind  sie  nur  selten  _  ebenso 
heftig-  meist  wird  hier  nur  ein  dumpfes  Drücken  und  Reissen  in 
Muskeln  und  Gelenken  empfunden,  oder  „ein  feines  schmerzhaftes 
Ziehen"  in  den  Fingern  angegeben;  selten  sind  hier  blitzartige 
Schmerzen:  es  giebt  indessen  auch  Ausnahmefälle,  wo  die  Krank- 
heit in  den  Armen  beginnt  und  hier  am  stärksten  ist,  alsdann  werden 
auch  die  Arme  Sitz  sehr  heftiger  blitzartiger,  bohrender  Schmerzen. 

Am  Rumpf  besteht  die  Analogie  dieser  Schmerzen  in  dem 
schon  seit  Romberg  bekannten  Gürtelgefühl  (Gefühl  des  um- 
schnürenden Reifens,  Gefühl  der  Umschnürung),  welches  durch  seine 
Bezeichnung  hinreichend  charakterisirt  ist.  Es  besteht  m  der  Em- 
pfindung, als  ob  ein  Reifen  fest  und  drückend  um  den  Thorax  ge- 
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-f  SntesÄ  ^-t^^ÄSr 
seltener  vor  und  sind  von  geringerer  Wichtigkeit -V*™1™™™^ 

Kriebeln  ist  nicht  selten  und  wird  *es?n+der£^ 
TWersnitzen  auch  wohl  im  Kreuz  verspürt.  Häufig  ist  ein  Ka  te- 
Gefühl ^P  Snders  in  den  Füssen  und  Beinen,  mit  objectiver  Kalte 
ir  Haut  wWen  so  dass  die  Patienten  ihre  Glieder  immer  sorg- 
^^eÄSliK  Endlich  ist  das  Gefühl  des  Abgestorhen- 
seins    des  Pelzigseins  zu  nennen,  welches  besonders  unter  den 
Fusssohlen,  seltner  auch  in  den  Händen  wahrgenommen  wird  Die 
Patienten  haben  das  Gefühl,  als  seien  ihre  Füsse  in  Pelz :  gehüllt 
als  träten  sie  auf  Watte  oder  Decken,  als  schwanke  der  Boden 
unter  ihnen  in  den  Händen  haben  sie  oft  das  Gefühl  als  wäre  die 
Haut  zu  dick,  als  trügen  sie  Handschuhe.  o\tt^t 
2.  Die  obiectiven  Symptome  der  Seüsibilitat.  a)  Hyper- 
ästhesie ist  öfters  neben  Anästhesie  zu  constatiren.  Nadelstiche^ 
Druck  auf  die  Haut,  auf  die  Muskeln  und  Knochen  werden  unge- 
mein schmerzhaft  empfunden.  Daneben  können  die  Tastempfindung, 
das  Druckgefühl,  das  Muskelgefühl  beträchtlich  abgeschwächt  sein. 
Nicht  selten  findet  man  ein  Verhalten,  das  ich  als  relative  Hyper- 
ästhesie bezeichnet  habe,  wobei  die  Patienten  gegen  alle  Heize 
mässiger  Intensität  anästhetisch  sind,  bei  stärkeren  Reizen  aber 
eine  Empfindung  eintritt,  welche  sofort  schmerzhaft  wird. 

b)  Anästhesie.  Das  wichtigste  und  constanteste  Symptom  ist 
eine  Anästhesie  verschiedenen  Grades.  In  der  Mehrzahl  der  typi- 
schen Fälle  hat  es  keine  Schwierigkeit,  dieselbe  zu  constatiren.  In- 
telligente Patienten  haben  es  selbst  beobachtet,  dass  ihr  Gefühl 
abgenommen  hat,  dass  sie  mit  den  Füssen,  mit  den  Händen  nicht 
normal  fühlen,  dass  sie  im  Dunkeln  oder  im  Bette  gar  nicht  wüssten, 
wie  ihre  Glieder  liegen  und  dass  sie  sich  oft  davon  erst  durch  Be- 
tasten unterrichten  müssten.  Indessen  die  subjectiven  Angaben  der 
Patienten  sind  doch  im  Ganzen  unzuverlässig.  Wir  finden,  dass 
manche  Patienten  lebhaft  über  Anästhesie  klagen,  welche  bei  ob- 
jectiver Prüfung  noch  gut  percipiren;  wir  sehen  noch  häufiger,  dass 
andere  ein  ganz  gutes  Gefühl  zu  haben  meinen,  während  sie  in  der 
That  eine  grosse  Einbusse  an  deutlicher  Gefühlswahrnehmung  er- 
litten haben.  Eine  oberflächliche  objective  Prüfung  lässt  sich  leicht 
anstellen.  Mit  Nadelstichen  kann  man  die  Schärfe  der  Schmerz- 
empfindung prüfen  und  an  gesunden  und  kranken  Partieen  ver- 
gleichen. Allein  bei  genauerer  Untersuchung  wird  man  oft  über- 
rascht sein  zu  sehen,  wie  wenig  das  Resultat  dieser  Prüfung  dem 
wirklichen  Zustande  der  Sensibilität  entspricht.  Man  wird  sich  über- 
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zeugen,  dass  die  Prüfung  der  einzelnen  Gefühlsqualitäten  sehr  ab- 
weichende Resultate  ergeben  kann  und  dass  wir  erst  durch  eine 
ziemlich  umständliche  Untersuchung  zu  einer  einigermassen  genügen- 
den Vorstellung  gelangen  können. 

c)  Partielle  Empfindungslähmung  (s.  Bd.  I.  p.  138).  Dies 
von  Puchelt  zuerst  beschriebene  Phänomen  besteht  darin,  dass  die 
eine  Qualität  der  Empfindung  stark  beeinträchtigt,  fast  verloren  sein 
kann,  während  die  andern  fast  intact  erscheinen.  Am  häufigsten 
wurde  bei  hochgradiger  Anästhesie  der  Temperatursinn  sehr  leb- 
haft gefunden.  Dies  ist  auch  bei  der  vorliegenden  Krankheit  der 
Fall.  Patienten,  welche  an  den  Füssen  oder  Unterschenkeln  den 
stärksten  Druck  und  Kneipen  nicht  wahrnehmen,  empfinden  deut- 
lich die  Berührung  mit  einem  metallenen  Gegenstand.  In  der  That 
ist  diese  Temperaturdifferenz  ein  sehr  intensiver  Reiz,  da  die  Be- 
rührungsfläche ziemlich  gross  und  die  Feinheit  des  Temperatur- 
sinnes gerade  in  den  Grenzen,  welche  der  Temperatur  der  Haut 
nahe  sind,  überaus  fein  ist  (Nothnagel).  Auf  eine  andere  Art  der 
partiellen  Empfindungslähmung  hat  Eigenbrodt  im  Jahre  1862*) 
die  Aufmerksamkeit  gelenkt  und  sie  Apselaphasie,  Drucksinn- 
lälimung  genannt.  Sie  findet  sich  hauptsächlich  bei  Rückenmarks- 
kranken und  besteht  darin,  dass  die  Patienten,  welche  noch  eine 
ziemlich  gute  Orts-  und  Temperaturempfindung  haben,  oft  nicht 
Jühlen.  ob  ein  5  oder  10  Pfund  schweres  Gewicht  auf  ihre  Finger 
oder  Zehen  drückt  oder  ob  es  aufgehoben  ist.  Zieht  man  noch 
den  Muskelsinn  und  den  Ortssinn  in  Betracht,  so  lassen  sich  noch 
grössere  Varietäten  auffinden,  und  man  muss  zu  dem  Schluss  kom- 
men, dass  bei  Anästhesieen  und  besonders  auch  bei  der  uns  hier 
beschäftigenden  Krankheit  der  Verlust  an  Sensibilität  durchaus 
nicht  für  alle  Gefühlsqualitäten  gleichmässig  ist.  Daraus  ergiebt 
sich,  dass  die  Prüfung  einer  einzigen  Qualität  kein  Urtheil  über 
die  andern  und  den  Gesammtzustand  der  Sensibilität  gestattet  und 
dass  uns  erst  eine  eingehende  und  zeitraubende  Untersuchung  aller 
eine  zuverlässige  Vorstellung  von  dem  Zustand  der  Sensibilität  im 
Allgemeinen  geben  kann. 

d)  Verlangsamte  sensible  Leitung.  Dies  bereits  Bd.  I, 
p.  145  besprochene  Phänomen  gehört  fast  ausschliesslich  der  vor- 
liegenden Krankheit  an.  Die  Verlangsamung  beträgt  2,  3—5  Secun- 
den,  grössere  Differenzen  sind  gewiss  selten  und  nicht  sicher  ge- 
stellt. Am  stärksten  ist  die  Verlangsamung  für  die  an  den  Füssen 
und  den  Unterschenkeln  applicirteri  Reize  und  wird  nur  selten  an 
den  Händen  deutlich.  Die  Verlangsamung  ist  übrigens  nicht  für 
alle  Qualitäten  und  Intensitäten  des  Reizes  die  gleiche.  Schwache 
Reize  zeigen  eine  grössere  Verlangsamung  als  starke.  Die  Tem- 
peraturempfindung und  die  Tastempfindung  wird  weniger  verlang- 
samt als  die  Schmerzempfindung,  ein  Verhältniss,  welches  nach 
Burckhardt's**)  Untersuchungen  den  normalen  Vorgängen  ent- 

*)  Vircb.  Arcli.  III.  5  u.  6.  p.  571—587. 
**)  Physiolog.  Diagnostik  der  Nervenkrankheiten.  Leipzig  1875. 
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t,-,   „  -d  pinen  Nadelstich  applicirt, 

sp,iclit-  RSÄT—  d  ^Tastempfindung  an  und 
so  geben  d  e  Kianken  nntiinte au  gchmerz.    Dieses  nur 

ein  merkliches ;  Zeitintervall  spate,  »st  den  ^        Remak*)  und 

mWl  erst  nach  einer  abnorm  lan|en  Zeit  stark  genug  geworden  ist, 
SS  dTe ^  verehrten  Widerstand!  der  Leitung  gewaltsam  zu  über- 
wTnden  Von  solchen  intensiven  Bewegungen  mögen  auch  die  häufigen 
Nache^npfindungen  herzuleiten  sein.  Untersucht  man  derartige 
iranke  lagere  Z*eit,  so  geben  .sie  Empfindungen  an  da 
Reize  eingewirkt  hatten  oder  sie  zeigen  auf  eine  Stelle,  welche 
früher  gestochen  wurde.  Durch  solche,  oft  sehr  eclatanten  Nach- 
empfindfngen  wird  die  weitere  Untersuchung  unmöglich  gemacht.***) 

Die  Prüfung  der  Sensibilität,  wie  sie  für  die  Diagnose  und  zur  Peseten  Be- 
nrtheilunf  des  ein/einen  Falles  erforderlich  ist,  kann  nach  den  bisher  erorteiten  Ge- 
3 Ä  ^  z  mlifh  schnell  ausgeführt  werden;  um  indessen  eine  genaue  Lmsic 
7u  Srnen  ist  eine  viel  umständlichere  Untersuchung  erforderlich  Die  Wichtigkeit 
SrSSÄ  sich  vorzüglich  auf  die  theoretische  Auffassung  der  Krankhei  ,  na  nent 
lich  auf  die  Frage  ob  und  in  wie  weil  die  Ataxie  auf  Rechnung  der  beeinträchtigten 
8  ns^ittzÄen  ist.    Diese  Frage,  welche  ich  in  meiner 

behandelte,  hat  auch  Veranlassung  gegeben,  die  Methoden  der  Sensibilitatsprutung 
mehr  auszubilden,  als  bis  dahin  geschehen  war.f)  .        •  . 

Ueber  die  Methoden,  die  einzelnen  Gefühlsqualitäten  zu  untersuchen  ist  bereits 
im  ersten  Bande  das  Erforderliche  angegeben  und  auf  die  einschlägige  Literatm  ver- 
lesen worden.  Die  Abnormitäten,  welche  sich  bei  der  vorhegenden  Krankheit  er- 
geben, sind  meistenteils  deutlich,  häufig  in  sehr  exquisitem  und  hohem  Grade  vor- 

Banden.  „  _.        .  .  ..  , 

1  Der  Tastsinn,  d.  h.  die  Fähigkeit  durch  das  Gefühl  (Tasten)  binnesemdrucke 
zu  erhalten,  ist  fast  immer,  in  der  Regel  in  sehr  hohem  Grade  und  zumal  an  der 
Hand  und  den  Fingern  in  auffälliger  Weise  abgeschwächt.  Die  Patienten  verlieren  die 
Fähigkeit,  die  ihnen  applicirten  sensiblen  Reize  qualitativ  auseinander  zu  halten  sie 
können  Stechen,  Kneipen,  Drücken,  Berühren  nicht  unterscheiden;  sie  können  durch 
Betasten  nicht  die  Oberfläche  und  Härte  der  Körper  schätzen,  sie  erkennen endlich 
nicht  mehr  durch  Betasten  die  Gegenstände.    An  den  Füssen  können  sie  die  Harte 

*)  Arch.  f.  Psych,  u.  Nervenkrankheiten.  1874.  IV.  p.  763. 
**)  Ebendaselbst,  p.  760. 

***)  vgl.  Bd.  I.  p.  134—149.  ,         .  .  '  ■ 

t)  vgl.  meine  Aufsätze:  Ueber  die  Sensibilität  im  gesunden  und  kranken  Zu- 
stande   Virch.  Arch.  1863,  und:  Ueber  Muskelsinn  und  Ataxie.  Ebend.  Bd.  47. 
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nicht  als  rauhe  Dinge  ffHen? fcStf  .SSM ÄnSftttt 
Sie  des  erst  nach  langem  genauem  Betastet 

^     ••  !er         Slnu'  gemessen  durch  den  Weber'schen  Tastercirkel  bietet  hfinfi» 
die  gross  ton  Abnormitäten,  indem  die  Patienten  an  Fingern  oder  Zehen  Ken Toi? 
P^sen  che  beulen  Cirkelspitzen  überhaupt  in  keiner  Entfernung  als  zwei  emnfinden 
Indessen  ist  das  Resultat  nicht  immer  so  auffällig-  die  Patienten  nah™  SL^lT 

Steher  *  VuhleCrset^indDtL?k?llSf  härf6l  ^jp™5f »  m^mhnkU^^f^ 
sicnei,  zu  ersetzen     Daher  kommt  es,  dass  die  Prüfung  mit  dem  Tastercirkel  oft  zn 

keinem  befriedigenden  Resultate  führt;  die  Kranken  geben  an  derselben ^  oder  e  ntr 

corresponchrenden  Ste  le  bei  der  gleichen  Entfernung  dir  Cirkelsp  zen  bald  zwei  bald 

eine  an  sie  verwickeln  sich  in  Unsicherheiten,  Widersprüche  und  iVsionen ^  weiche 

sich  nicht  ehminiren  lassen.  Bestimmter  pflegen  die  Resultate  über  die  Locali'sation 

zu  sein,  wenn  che  Patienten  die  Stelle  des  eben  applicirten  Reizes  bezeichnen  so  len 

sie  schiessen  mehr  oder  minder  vorbei.    In  dem  höhern  Grade  der  Krankbeä  ist  das' 

Resultat  dieser  Prüfung  sehr  evident,  indem  die  Kranken  nich Talle  J  stark  orbei- 

chiessen    sondern  kaum  Fuss-,  Unter-  und  Oberschenkel  unterscheiden  können  L 

SeÄZUmal  WT  die  ß^e  jibereilla»d^-  kreuzt,  gar  nicht  wissen,  welche! 
Bern  getroffen  war.    Für  geringere  Grade  indessen  giebt  diele  Prüfung  auch  nnr  un- 

XSJ T??Sf  r~Cu>  mdT  die/atieDten  ™erst  durch  Aufmerksamkeit  einen  Theil 
£  Gefuhlsschwache  ersetzen  dann  aber  leicht  so  verwirrt  und  angegriffen  werden, 
dass  ihre  Angaben  keinen  Schluss  mehr  zulassen. 

AI  3-  D.e r  Drucksinn  bietet,  wie  bereits  Eigenbrodt  gezeigt  hat,  augenfällige 
Abnormi  aten  dar,  so  dass  che  Patienten  oft  nicht  wissen,  ob  ein  Gewicht  von  5  odlr 
10  Pfund  auf  ihren  Fingern  lastet  oder  ob  es  aufgehoben  ist.  Auf  ihre  Füsse  resp 
Zehen  kann  man  mitunter  mit  der  ganzen  Wucht  des  Körpers  treten,  ohne  dass  sie 
es  unangenehm  empfinden;  man  kann  die  Haut  gegen  die  Tibia,  den  Fuss,  die  Hand 
zusammenpressen,  ohne  dass  sie  Schmerz  äussern :  sie  empfinden  nicht  Druck,  sondern 
nur  Berührung.  ' 

4.  Ueber  den  Temperatursinn  ist  oben  genug  gesagt. 

...  6;  Dfs  Ge  m  e  i  n  g  e  f  ü  h  1 ,  das  S  c  h  m  e  r  z  g  e  f  ü  h  1  (oder  die  allgemeine  Sensibilitäts- 
scharte) der  Haut  kann  man  entweder  mit  Nadelstichen  oder  durch  electro-cutane  Rei- 
zung prüfen.  Man  wird  oft  eine  Abnahme  desselben  nachweisen  können,  aber  ent- 
schieden ist  hieraus  kein  Maassstab  über  den  Zustand  der  Empfindung  im  Allgemeinen 
zu  entnehmen.  In  der  Regel  beschränkt  sich  die  Abnahme  dieser  Qualität  auf  die 
*  uss e  und  Unterschenkel  und  ist  nur  bei  genauer  Vergleichung  an  den  Oberschenkeln 
rind  Vorderarmen  nachweisbar,  gewiss  nur  selten  in  solchem  Maasse,  um  davon  die 
Ataxie  herleiten  zu  können.  Zuweilen  sind  sogar  die  Schmerzempfindungen  äusserst 
lebhaft  und  hyperästhetisch.  Die  Abschwächung  des  Gemeingefübls  offenbart  sich  häufig 
viel  deutlicher  an  gelegentlichen  Verletzungen  und  Erkrankungen,  besonders  innerer 
Theile.  Auffällig  ist  es,  dass  solche  Patienten  Verwundungen  der  Haut,  Verbrennungen, 
ferner  Knochenbrüche,  Gelenkentzündungen,  endlich  auch  innere  Entzündungen,  z.  B. 
Pleuritis  ohne  Schmerz  ertragen:  gewiss  trägt  dies  mit  dazu  bei,  dass  solche  Ver- 
letzungen von  ihnen  oft  vernachlässigt  werden,  bis  sie  sich  zu  einem  gefahrdrohenden 
Grade  verschlimmern.  In  einem  Falle  Cruveilhier's  hatte  die  Kranke  einen  Bein- 
bruch erlitten  und  weder  im  Momente  der  Verletzung  noch  später  irgend  welchen 
Schmerz  gespürt.  In  meiner  Monographie  habe  ich  einen  Fall  von  Verbrennung,  einen 
von  Verjauchung  durch  Quetschung,  ebenfalls  fast  ohne  Schmerzempfindung,  mitge- 
theilt  und  der  unten  folgende  Fall  Scb.  zeigt  Pleuritis  und  später  perforirende  Ent- 
zündung des  Kniegelenks  mit  derselben  Eigentümlichkeit. 

6.  Der  Muskel  sinn  hat  ein  besonderes  Interesse  dadurch,  dass  er  bereits  seit 
Ch.  Bell  in  nähere  Beziehung  zur  Coordination  der  Bewegungen  gebracht  ist.  Vom 
Muskelsinn  ist  zunächst  der  Kraftsinn  zu  trennen,  vermöge  dessen  wir  im  Stande 
sind,  die  Schwere  aufgehobener  Gewichte  in  sehr  feinen  Grenzen  zu  schätzen.  Diese 
Schätzung  ist  ein  psychischer  Act,  sie  geschieht  nach  dem  psychophysischen  Gesetz 
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Fechner's,  sie  bleibt  daher  bei  unserer  Krankheit  ganz  intact,  nur  muss  vorausge- 
setzt werden,  wie  ich  nachgewiesen  habe,  dass  die  Schwere  der  Gewichte  gross  genug 
ist,  um  überhaupt  eine  Empfindung  resp.  Wahrnehmung  hervorzurufen.  DerMuskel- 
<inn  im  engern  Sinne  umfasst  die  Fähigkeit,  die  durch  die  Muskeln  gesetzten  Be- 
wegungen der  Glieder  zu  einander  und  zur  Aussenwelt  richtig  zu  empfinden.  Er  wird 
daher  im  Wesentlichen  repräsentirt  durch  die  Fähigkeit,  die  Stellung  der  Glieder  richtig 
zu  beurtheilen  und  die  ihnen  vorsichtig  ertheilten  passiven  Bewegungen  präcise  und 
scharf  anzugeben.  In  der  That  ist  die  Schärfe,  welche  den  Gesunden  in  dieser  Be- 
ziehung zu  Gebote  steht,  ganz  bewunderungswürdig.  Wenn  man  das  Bein  einer  lie- 
genden Person  unter  die  Hacke  fasst,  erhebt  und  in  eine  beliebige  Position  bringt  und 
nun  den  Kranken  (natürlich  bei  Ausschluss  des  Gesichtssinnes)  mit  dem  Zeigefinger 
nach  der  Spitze  der  grossen  Zehe  zeigen  lässt,  so  wird  man  über  die  Präcision  in  der 
That  erstaunt  sein.  Wenn  man  dem  so  erhobenen  Bein  ganz  vorsichtig  kleine  Be- 
wegungen nach  oben,  unten,  rechts,  links  ertheilt,  so  wird  man  ebenso  überrascht  sein, 
wie  präcise  und  sicher  die  Versuchsperson  bereits  dje  kleinsten  Winkel  der  Bewegung 
wahrnimmt  und  die  Richtung  bestimmt.  Bei  unsern  Atactischen  findet  man  hierin  so- 
fort die  bedeutendsten  Differenzen.  Der  zeigende  Finger  schiesst  weit  an  dem  Ziele 
vorbei.  Anfangs  weiss  der  Kranke  gar  nichts  über  den  Stand  des  erhobenen  Beines, 
er  besinnt  sich,  sucht  sich  erst  durch  spontane  Bewegungen  der  Zehen,  des  Fusses 
von  der  Situation  zu  unterrichten.  Die  Winkel,  welche  zur  Perception  der  passiven 
Bewegungen  nothwendig  sind,  wachsen,  sie  erreichen  schliesslich  eine  enorme  Grösse; 
öfters  werden  langsame  Bewegungen  gar  nicht  wahrgenommen,  dagegen  brüsque,  stoss- 
weise,  heftige  werden  leichter  pereipirt.  Ueberdies  irrt  sich  der  Kranke  leicht  über 
die  Richtung  der  Bewegung,  verwechselt  Heben  und  Senken,  Drehen,  Auswärtsbe- 
wegen etc.  Endlich  kommen  eigenthümliche  Illusionen  hinzu,  der  Patient  erhebt  oder 
senkt  seine  Beine  spontan  und  glaubt,  dass  dies  eine  passive  Bewegung  sei,  welche 
er  nunmehr  richtig  angiebt. 

Diese  Alteration  des  Muskelsinnes,  welche  ich  vor  einigen  Jahren*)  näher  studirt 
habe,  verdient  wie  ich  glaube,  eine  besondere  Beachtung  deshalb,  weil  sie  die  eigen- 
thümlichen  Functionsstörungen  dieser  Krankheit  am  besten  zu  veranschaulichen  ge- 
eignet ist.  Wir  sehen,  dass  zunächst  der  Winkel  wächst,  welcher  erforderlich  ist,  um 
eine  Bewegung  zur  Perception  zu  bringen,  wir  werden  schliessen  können,  dass  auch 
für  die  spontanen  Bewegungen  ein  grösserer  Winkel  erforderlich  ist,  um  sie  selbst  und 
ihren  Effect  wahrzunehmen.  Hat  sich  dieser  ,  Winkel  um  einen  gewissen  Grad  gesteigert, 
so  müssen  die  Bewegungen  excessiv  werden,  und  da  der  Kranke  brüsque  Bewegungen 
besser  als  die  allmäligen  empfindet,  so  macht  er  eben  brüsque,  d.  h.  stampfende  und 
stossweise  Bewegungen,  welche  über  das  intendirte  Maass  weit  hinaus  schiessen.  Weiter- 
hin wird  die  Richtung  leicht  verwechselt,  daher  seitliche  Schleuderbewegungen  ent- 
stehen, schliesslich  kreuzen  sich  die  Beine  und  stören  das  Gehen  in  der  empfindlich- 
sten Weise.  Noch  vermag  das  Auge  diese  Unordnungen  einigermassen  zu  corrigiren, 
schliesslich  aber  wird  die  Ataxie  so  hochgradig,  dass  Gehen  und  Stehen  überhaupt 
zur  Unmöglichkeit  wird. 

Fragen  wir  noch  welche  Nerven  dem  Muskelgefühl  dienen,  so  sind  es  nicht  allein 
die  sensiblen  Nerven  der  Muskeln,  sondern  mehr  oder  weniger  alle  Nerven:  der  Ge- 
lenke, Knochen  etc. :  am  wenigsten  coneurriren  die  Nerven  der  Haut,  daher  es  erklär- 
lich wird,  dass  gerade  die  Hautsensibilität  am  leichtesten  anscheinende  Widersprüche 
mit  dem  Zustande  des  Muskelsinnes  und  dem  Grade  der  Ataxie  darbietet.  — 

Endlich  schliesst  sich  noch  das  Gefühl  für  das  Gleichgewicht  an,  welchem 
die  sensiblen  Nerven  der  Fusssohle,  der  Unter-  und  Oberschenkel,  sowie  des  ganzen 
Rumpfes  dienen.  An  der  Störung  desselben  können  daher  diese  Nervenprovinzen  in 
sehr  verschiedenem  Grade  Theil  nehmen  und  man  kann  schon  ein  deutliches  Schwanken 
bei  geschlossenen  Augen  beobachten,  wenn  nur  die  Empfindung  der  Fusssohle  abge- 
schwächt ist,**)  ebenso  kann  das  Schwanken  sehr  stark  sein  trotz  guter  Sensibilität 
der  Fusse.  Bei  unsern  Kranken  ist  das  Gleichgewicht  wohl  ohne  Ausnahme  beein- 
trächtigt, so  dass  beim  Stehen  mit  geschlossenen  Augen  Schwanken  des  Körpers  ein- 
tritt und  sie  in  hohem  Graden  der  Empfindungslosigkeit  hinstürzen.  Auch  beim  Sitzen 
macht  sich  derselbe  Defect  geltend ,  indem  sie  weiterhin  nur  schwankend  (besonders 

*)  Ueber  Muskelsinn  und  Ataxie.  Vircb.  Arch.  XLVII. 

*)  Vgl .  die  Dissert.  von  Heyd:  Der  Tastsinn  der  Fusssohle  als  Aequilibriruiurs- 
mittel  beim  Stehen.  Tübingen  1862.  g 
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o-,.,,^11  di?vbisher  besprochenen  wichtigsten  beiden  Symptomen- 
gruppen schhessen  sich  die  folgenden  an:  oyuipwman 

3.  Verhalten  der  Sphincteren. 
Die  Function  der  Blase  leidet  schon  ziemlich  frühzeitig  Die 
Patienten  verlieren  das  Gefühl  für  den  Harndrang.  Daher  erfolgt 

Ä^htrÄ^^f8^*  tiger  Tropfen  Urin,  besonders 
des  Nachts.  In  andern  Fallen  ist  der  Harndrang  so  lebhaft,  dass 
die  Patienten  sehr  häufig  unniren  und  sich  beeilen  müssen,  ihn  zu 
befriedigen,  aus  Furcht,  dass  der  Harn  unwillkürlich  abfliesse. 
Helten  ist  ein  heftiges,  schmerzhaftes  Pressen  mit  dem  Harndrang 
verbunden.  Intensive  Störungen  der  Blasenfunction  verbinden  sich 
erst  mit  den  höheren  Graden  der  Krankheit;  alsdann  tritt  Incon- 
tinenz  ein  so  dass  die  Patienten  einen  Recipienten  tragen  müssen; 
dabei  bleibt  die  Entleerung  unvollständig,  besonders  wenn  der  Patient 
liegt  bo  können  sich  schliesslich  alle  bei  schweren  Rückenmarks- 
krankheiten bekannten  Folgen  der  gestörten  Harnentleerung,  Cystitis 
und  Pyelitis,  entwickeln;  allein  im  Ganzen  kommt  es  nur  selten 
und  erst  m  den  letzten  Stadien  der  Krankheit  dazu.  —  Noch  seltner 
wird  der  Sphincter  ani  gelähmt:  erst  in  weit  vorgeschrittenen 
btadien  kommt  es  zu  zeitweiliger  Incontinentia  alvi.  Häufiger  ist 
ein  schmerzhafter  Stuhldrang,  welcher  besonders  nach  jeder  Ent- 
leerung auftritt  und  eine  Weile  anhält.  Ziemlich  häufig  ist  Träg- 
heit der  Stuhlentleerung. 

4.  Der  Geschlechtsapparat. 

Es  ist  allgemein  bekannt,  dass  in  der  ausgebildeten  Krankheit 
die  männliche  Potenz  erlischt.  Doch  findet  man  sie  mitunter 
noch  bei  nicht  unbedeutenden  Graden  der  Krankheit  im  Ganzen 
gut  erhalten  und  es  ist  nicht  selten,  dass  Tabetiker  noch  Kinder 
erzeugen.  Im  Anfange  der  Krankheit  wird  von  manchen  Autoren, 
besonders  von  Trousseau  eine  gesteigerte  geschlechtliche  Erregung 
und  Potenz  angegeben,  was  ich  selbst  niemals  beobachtet  habe.  — 
Nicht  so  deutlich  ist  der  Einfluss  auf  die  Geschlechtssphäre  des 
Weibes.  Meist  geht  die  Menstruation  regelmässig  von  statten,  auch 
sind  einzelne  Fälle  von  regelmässig  verlaufener  Schwangerschaft  be- 
obachtet, im  Ganzen  scheint  es  aber  doch  im  Verlaufe  der  Krank- 
heit nur  ausnahmsweise  zur  Conception  zu  kommen  und  Menstrua- 
tionsstörungen sind  häufig. 

5.  Symptome  von  Seiten  der  Sinne. 

Die  wichtigsten  Erscheinungen  betreffen  das  Auge.  Ohne  grosse 
Bedeutung  ist  eine  ziemlich  häufige  Verengerung  beider,  selten 
einer  Pupille,  mit  verminderter,  aber  nicht  aufgehobener  Beweg- 
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liebkeit  derselben.  Häufig-  ist  die  Complication  des  Strabismus, 
entweder  convergens  (Abducenslähmung)  oder  divergens  (Oculo- 
motoriuslähmung), letzterer  wohl  mit  unvollständiger  Ptosis  und  Er- 
weiterung der  Pupille  verbunden.  Auf  diese  von  Romberg  nicht  er- 
wähnte Erscheinung  hat  Duchenne  ein  besonderes  Gewicht  gelegt, 
indem  er  sie  als  eines  der  ersten  und  constantesten  Symptome  der 
Ataxie  hinstellte.  Man  kann  dieses  in  so  weit  zugeben,  als  häutig 
(keineswegs  constant)  das  Auftreten  der  Diplopie  mit  dem  Deutlich- 
werden  der  Ataxie  zusammenfällt.  Der  anatomische  Process  ist 
aber  schon  lange  entwickelt,  vom  untern  Theil  des  Rückenmarks 
emporgestiegen,  und  die  Diplopie  beweist  nur,  dass  er  bereits  zur 
Medulla  oblongata  emporgestiegen  ist.  Dies  ist  in  der  That  der 
Moment,  wo  in  der  Regel  die  ersten  Symptome  der  Ataxie  eintreten; 
sie  entwickeln  sich  zuweilen  ziemlich  plötzlich,  wenn  der  Strabismus 
(Diplopie)  auftritt,  weil  durch  ihn  die  Sicherheit  der  Bewegungen 
beeinträchtigt  und  die  bisher  nicht  bemerkte,  so  zu  sagen  latente 
Ataxie  evident  wird. 

Der  Strabismus  beruht  fast  immer  auf  einer  nur  unvollkommenen 
Lähmung,  welche  fast  ohne  Ausnahme  nach  einem  Verlauf  von 
mehreren  Wochen  oder  Monaten  wieder  rückgängig  wird.  —  Eine 
seltnere  aber  viel  schwerere  Complication  ist  die  Amaurose,  welche 
auf  einer  (sklerotischen)  Atrophie,  also  Fortsetzung  des  anatomi- 
schen Processes  von  den  Hintersträngen  auf  den  Opticus,  beruht. 
Schon  in  den  Fällen  von  Hutin,  Cruveilhier  und  Steinthal 
ist  der  Theilnahme  des  Opticus  gedacht  und  Romberg  nennt  die 
Amaurose  als  Complication  der  Tabes.  Der  Opticus  bietet  im  oph- 
thalmoskopischen Bilde  einen  exqusit  bläulich -weissen  Schimmer, 
ist  netzförmig  punktirt  (Lamina  cribrosa),  gross,  etwas  vertieft 
und  enthält  äusserst  dünne,  kaum  sichtbare  Centralgefässe.  In 
unvollständigen  Graden  der  Atrophie  ist  die  bläulich -weisse  Fär- 
bung und  die  Verdünnung  der  Gefässe  weniger  ausgesprochen, 
mitunter  auf  eine  Hälfte  beschränkt.  Die  Opticus -Atrophie  ent- 
wickelt sich  am  häufigsten  im  Anschluss  an  eine  langdauernde,  in- 
tensive, weitverbreitete  Erkrankung,  gleichsam  als  Schlussstein,  in- 
dessen ist  auch  mitunter  die  übrige  Rückenmarkserkrankung  nicht 
so  hochgradig  und  endlich  giebt  es  Fälle,  wo  sie  neben  mehr  oder 
weniger  intensiven  lancinirenden  Schmerzen  zu  den  ersten  Sym- 
ptomen gehört,  so  dass  die  Diagnose  nur  durch  die  Opticus-Er- 
krankung  möglich  wird.  Ob  hier  eine  absteigende  Entwicklung  der 
Degeneration  vorliegt  oder  die  Erkrankung  der  Hinterstränge  bereits 
in  ihrer  ganzen  Ausdehnung,  jedoch  in  mässiger  Intensität  bestellt, 
mag  dahingestellt  bleiben,  obwohl  ich  das  Letztere  für  das  Wahr- 
scheinliche halte. 

Die  Bedeutung  der  Opticus-Atrophie  liegt  in  dem  Verlust  des 
edelsten  Sinnes,  wodurch  der  an  sich  elende,  hülflose  Zustand  der 
Kranken  doppelt  elend  wird.  Die  Compensation,  welche  die  Ataxie 
durch  den  Gesichtssinn  erhalten  kann,  fällt  hiermit  auch  fort.  Die 
Prognose  dieser  Affection  ist  schlecht,  sofern  sie  niemals  geheilt 
wird  und  in  der  Regel,  wenn  sie  etablirt  ist,  zur  vollständigen 
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^ÄniÄ^*'  indessen  ist  sehr  langsames  Fortschreiten 
selbst  Stillstand  auf  einem  massigen  Intensitätsgrade  beobachtet  - 
Untergeordnet  ist  der  diagnostische  Werth  der  Opticus-Erkrankunir 
obgleich  nicht  zu  übersehen,  dass  hier  der  einzige  Punkt  St  wo 

Zi^Tt0TCh^  Pr^6SS  ZU  Gesichte  ^mmel  und  im  s  reng™ 
feinne  eine  anatomische  Diagnose  stellen  können.  Wichtig  kann  da- 
bei- das  Verhältniss  werden,  wenn  die  Augenaffection  frühzeitig  und 
bei  einer  abnorm  entwickelten  Form  auftritt  und  die  Diagnose  er- 
möglicht. Ich  habe  zwei  Fälle  gesehen,  wo  sich  sklerotische  Opticus- 
Atroplne  entwickelte,  verbunden  mit  heftigen  lancinirenden  Schmer- 
zen in  einer  Unterextremität,  in  derselben  deutliche  Gefühlsabnahme 
geringe  herumziehende  Schmerzen  in  der  andern  Extremität,  keine 
Spur  von  Motilitätsstörungen.    Ich  glaube  schliessen  zu  können 
dass  dies  Fa  le >  von  Degeneration  der  Hinterstränge  sind  (Sklerosen 
ohne  Zweifel),  besonders  wenn  die  Angabe  Charcot's  sich  bestätigt 
dass  die  Opticus-Atrophie  der  disseminirten  Sklerose  nicht  zur  gänz- 
lichen Amaurose  führt. 

%  Die  Affectionen  der  übrigen  Sinne  sind  seltener  und  haben 
eine  geringe  Wichtigkeit.  Schwerhörigkeit  und  Taubheit  habe  ich 
mehrere  Male  beobachtet.*)  Geruch  und  Geschmack  leiden  nicht 
merklich. 

6.  Affectionen  anderer  Gehirnnerven. 

Ausser  der  vorübergehenden  Paralyse  der  Augenmuskeln  kommt 
auch  mitunter  eine  einseitige  Facialislähmung  vor,  welche  ebenfalls 
unvollkommen  bleibt  und  nach  einiger  Zeit  rückgängig  zu  werden 
pflegt.  Ob  Parese  des  Hypoglossus  mit  Sprach-  und  Schlingbe- 
schwerden vorkommt,  ist  fraglich. 


7.  Die  psychischen  Functionen 

bleiben  in  einer  Reihe  von  Fällen  ganz  intact.  Steinthal  giebt 
die  heitere,  sorglose  Gemüthsstimmung  als  Regel  an.  Indessen  ist 
sie  keineswegs  constant.  Wie  bei  jeder  chronischen  Krankheit,  so 
giebt  es  auch  hier  Patienten,  welche  ihren  guten  Humor  behalten, 
welche  sich  in  ihr  Schicksal  zu  finden  wissen.  Andere  sind  trüb- 
selig, untröstlich,  melancholisch;  andere  bieten  eine  krankhafte  ner- 
vöse Reizbarkeit  mit  wechselnder  Gemüthsstimmung,  mit  Schlaf- 
losigkeit und  Aufgeregtheit  dar:  dies  beobachtet  man  besonders  in 
den  von  heftigen  Schmerzen  heimgesuchten  Fällen  (vielleicht  in  Folge 
des  anhaltenden  Morphiumgebrauches). 

Die  Tabes  _  dorsualis  verbindet  sich  nun  auch  mit  wirklicher 
Geisteskrankheit  und  zwar  in  der  Form  der  progressiven  Geistes- 
paralyse in  der  Regel  mit  Grössenwahnsinn.  Meistenteils  gesellt 
sich  dieselbe  zu  den  bereits  Jahre  lang  bestehenden  Fällen;  aber  nicht 


*)  Vergl.  Lucae:  Ueber  Schwerhörigkeit  bei  grauer  Degeneration  des  Rücken- 
marks. Verhandl.  d.  Berl.  med.  Gesellsch.  1866.  II.  p.  127—133. 
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selten  entwickelt  sie  sich  auch  frühzeitig,  und  bei  massiger  Ent- 
wicklung der  Rückenmarksaffection,  ja  zu  einer  Zeit,  wo  nur  die 
lancinirenden  Schmerzen  die  Rückenmarksaffection  ankündigen.  Die 
Symptome  der  Ataxie  treten  vielfach  zurück  und  sind  durch  ander- 
weitige Complicationen  verdeckt,  die  Beurtheilung  des  Krankheits- 
zustandes überhaupt  durch  das  psychische  Verhalten  der  Kranken 
sehr  erschwert.  Die  Autopsieen  der  Paralytiker  weisen  daher  viel 
öfter  Degeneration  der  Hinterstränge  auf,  als  sie  bei  Lebzeiten  aus 
den  Symptomen  entnommen  werden  kann.  Indessen  kommen  auch 
sehr  exquisite  Fälle  von  Ataxie  vor.  Die  Kenntniss  dieser  inter- 
essanten Thatsache  verdanken  wir  besonders  C.  Westphal.  der  sie 
durch  eine  relativ  grosse  Anzahl  von  Beobachtungen  und  Unter- 
suchungen darlegte.  Schon  vor  ihm  hatte  Baillarger  die  Bemer- 
kung gemacht,  dass  die  Motilitätsstörungen  der  Paralytiker  öfters 
den  Charakter  der  Ataxie  tragen.  Nach  Westphal  ist  die  That- 
sache vielfach  bestätigt.  —  Unter  den  psychischen  Symptomen  habe 
ich  noch  zu  erwähnen,  dass  ich  in  zwei  Fällen  das  Auftreten  eines 
acuten  Deliriums  beobachtet  habe,  welches  nach  lebhafter  Auf- 
regung in  einen  typhösen  Zustand,  dann  in  Sopor  überging  und 
lethal  endete.  Der  eine  von  Nothnagel  (Deutsche  Klinik.  1865.) 
beschriebene  Fall  kam  zur  Section,  es  wurde  aber  weder  im  Ge- 
hirn noch  in  den  übrigen  Organen  eine  anatomische  Läsion  gefun- 
den, welche  als  Ursache  dieses  Deliriums  hätte  angesehen  werden 
können. 

8.  Trophische  Erscheinungen. 

Auch  eine  Reihe  trophischer  Erscheinungen  ist  zu  besprechen. 
Die  häufigsten  und  für  den  Verlauf  wichtigsten  sind  die  Cystitis 
und  der  Decubitus,  welche  sich  ebenso  wie  bei  andern  schweren 
Rückenmarkskrankheiten  entwickeln  können.  Jedoch  kommt  es  im 
Allgemeinen  zu  intensiver  Cystitis  oder  zu  Decubitus  nur  selten, 
meistens  erst  in  den  schweren  Fällen,  welche  seit  längerer  Zeit 
völlig  bettlägrig  sind.  Auch  bei  solchen  wird  der  Zustand  noch  mit- 
unter J ahre  lang  gut  ertragen,  so  lange  die  Patienten  über  so  viel 
Kräfte  gebieten,  um  sich  zu  bewegen.  Erst  wenn  die  Kräfte  verfallen, 
entwickelt  sich  Decubitus,  da  nunmehr  in  Folge  der  Anäthesie  weder 
der  Druck,  noch  die  beginnende  Entzündung  verspürt  wird.  Zu- 
erst tritt  er  am  G-esäss  auf,  dann  an  den  Trochanteren  und  Fersen; 
in  seltnen  Fällen  kommt  es  zu  einem  Decubitus  auf  dem  Metatarsall- 
gelenk  der  grossen  Zehe,  welche  durch  den  Druck  der  Bettdecken 
vornüber  gebogen  wird,  allmälig  in  dieser  Position  verbleibt,  wo- 
bei der  ganze  Fuss  in  Hyperextension  und  Pes-equinus -Stellung 
verharrt.  Auf  der  Höhe  des  Fusses  kommt  es  nun  durch  den  fort- 
gesetzten Druck  zum  Decubitus,  der  wie  in  dem  von  Cruveilhier 
berichteten  Fall  zur  Ulceration  und  Perforation  der  Gelenke  führt.— 
Andere  trophische  Phänomene  der  Haut  kommen  im  Ganzen  selten 
zur  Beobachtung,  doch  sind  Herpes-  und  Liehen  -  artige  Ex- 
antheme angegeben,  seltener  Pemphigus-artige  Blasen,  mitunter 
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Herjfes  Zoster  Seltenheiten  &ellört  auch  eiu  Wwh  entwickelter 

Die  Ernährung  der  Muskeln.  Wie  bereits  oben  hervorge- 
hoben ist  die  Integrität  der  motorischen  Apparate  ein  wesentlicher 
Charakter  der  Krankheit;  ebenso  wie  die  electrische  Erregbarkeit 
so  bleibt  auch  ihre  Ernährung  im  Allgemeinen  wohl  erhalten  In- 
dessen nach  längerer  Dauer  der  Krankheit  geben  die  Patienten 
doch  häufig  an,  dass  ihre  Muskeln,  besonders  an  den  Unterextre- 
mitäten dünner,  dass  sie  schwächer  und  weniger  ausdauernd  ge- 
worden sind.  Man  findet  sie  auch  wohl,  trotzdem  sie  sich  prompt 
und  kräftig  contrahiren,  nicht  der  Statur  des  Patienten  entsprechend 
man  findet  sie  besonders  bei  der  Contraction  schlaff  und  weich,  und 
ihre  Contouren  nicht  mit  der  normalen  Präcision  hervorspringend. 
Ob  hier  schon  eine  trophische  Störung  oder  vielmehr  nur  eine 
Schwächung  in  Folge  des  verminderten  Gebrauches  vorliegt,  ist 
fraglich.  Das  letztere  ist  wahrscheinlich  oft  der  Fall;  man  findet 
diese  Muskelschlaffheit  bei  Patienten,  welche  viel  sitzen  oder  im 
Bett  liegen  und  sie  lässt  sich  mitunter  durch  Uebung  bessern.  — 
Wirkliche  hochgradige  Muskelatrophie  kommt  an  den  untern  Ex- 
tremitäten nicht  selten  vor,  so  dass  die  Muskelcontoaren  bis  auf 
Reste  verschwinden.  Auch  an  den  Oberextremitäten  entwickelt  sich 
zuweilen  eine  Muskelatrophie,  welche  mit  der  progressiven  Muskel- 
atrophie Aehnlichkeit  hat  und  vorzüglich  die  Hände  und  Vorder- 
arme betrifft.  Solche  Muskelatrophieen  beruhen  vermuthlich  auf 
einer  Theilnahme  der  vordem  grauen  Hörner  mit  Atrophie  der 
Ganglienzellen;  in  einem  Falle  konnte  Charcot  einen  sklerotisch- 
atrophischen Herd  in  einem  grauen  Vorderhorn  der  Halsanschwel- 
lung nachweisen. 

Eine  andere  wichtige  Affection,  welche  sich  den  trophischen 
Störungen  anschliesst,  ist  eine  Erkrankung  der  Gelenke.*)  Schon 
Cruveilhier  giebt  eine  derartige  Beobachtung,  indessen  hat  sie 
erst  Charcot  genauer  beachtet  und  mit  der  Rückenmarkskrank- 
heit in  bestimmte  Beziehung  gesetzt;  sein  Schüler  Ball  hat  sie 
sorgfältig  beschrieben.  Die  Affectionen  der  grossen  Gelenke  bei 
Tabes  bieten  nach  diesen  Autoren  besondere  Charaktere  dar.  Sie 
documentiren  sich  durch  eine  Anschwellung,  welche  nicht  allein 
das  Gelenk,  sondern  auch  die  Nachbarschaft  ober-  und  unterhalb 
einnimmt.  Die  Geschwulst  ist  weiss,  platt,  ohne  locale  Temperatur- 
erhöhung und  verläuft  ohne  Schmerz.  Ball  beschreibt  mehrere 
Fälle.  Zwei  betrafen  das  Kniegelenk:  es  bestand  Hydrarthros: 
die  Gelenkkapsel,  sowie  die  Gelenkenden  waren  aufgetrieben, 
schliesslich  die  ganze  Extremität  geschwollen,  die  Flexion  war  be- 
einträchtigt, aber  weder  Rothe,  noch  Schmerz,  noch  Fieber  vor- 
handen. Die  Probepunktion  ergab  eine  seröse,  leicht  blutig  ge- 
färbte Flüssigkeit.    In  einem  andern  Falle  entstand  plötzlich  be- 

*)  Charcot:  Mein,  de  biologie.  1869.  p.  200.  —  Charcot  et  Joffroy:  Arch. 
de  physiolog.  1870.  Mars.  —  Ball:  Des  arthropathies  liees  a  l'ataxie  locom.  progr. 
Gaz.  des  hopit.  18(58.  25.  —  Brecht:  Zur  Symptomatologie  der  Tab.  dors.  Iuaug.- 
Diss.  Berlin  1869.  —  Dieses  Werk.  Bd.  I.  p.  160. 
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trächtliche  Anschwellung  des  linken  Arms  die  Haut  jnirde ,  roth, 
fast  broncefarben,  das  Schultergelenk  blieb  geschwollen,  bei  Be- 
wegungen des  Gelenks  war  ein  starkes  Krachen  wahrnehmbar, 
schliesslich  bildete  sich  vorn  an  der  Schlüter  ein  orangegrosser 
Tumor  der  Kranke  starb  unter  profusen  Diarrhoeen.  Die  Autopsie 
ergab  einen  stark  ausgedehnten  Schleimbeute]  die  Synovia  schwam- 
mig jedoch  ohne  Gefässreaction,  der  Knorpel  atrophisch,  der  Hu- 
meruskopf  zum  Theil  geschwunden.  Eine  exquisite  Beobachtung 
von  Affection  beider  Kniegelenke,  von  denen  das  eine  schliesslich 
zur  Perforation  kam,  mit  den  übrigen  analogen  Sectionsbefunden 
kann  ich  selbst  hinzufügen:  sie  folgt  in  der  unten  beigegebenen 
Krankengeschichte  Sch.  -im 

Was  die  Bedeutung  dieser  Gelenkaffection  betrifft,  so  wird  ihre 
Zusammengehörigkeit  mit  der  Rückenmarkskrankheit  durch  ihr  re- 
lativ häufiges  Vorkommen  und  ihren  besonderen  Charakter  erwiesen. 
Ball  sprach  die  Vermuthung  aus,  dass  die  Ursache  in  einer  Be- 
theiligung der  sogenannten  trophischen  Zellen  des  Rückenmarks  (in 
der  vordem  grauen  Substanz)  zu  suchen  sei.  Eine  Beobachtung 
von  Charcot  und  Joffroy  schien  dies  in  der  That  zu  beweisen, 
indem  sie  neben  der  Affection  der  Hinterstränge  das  linke  Horn 
der  grauen  Substanz  innerhalb  der  Cervicalanschwellung  zusammen- 
gedrückt, verkleinert  sahen  und  die  hintere  äussere  Zellengruppe 
fast  ganz  vermissten.  Indessen  hat  sich  diese  Combination  nicht 
bestätigt  und  auch  der  unten  mitgetheilte  Fall  liess  p.  m.  keine 
Atrophie  der  grauen  Substanz  erkennen,  wie  die  Zeichnungen  be- 
weisen. Meiner  Ansicht  nach  ist  die  Gelenkaffection  allerdings  den 
trophischen  Erscheinungen  anzureihen,  findet  aber  ihre  Analogie  in 
der  nach  Trigeminusdurchschneidung  auftretenden  Augenaffection 
und  anderweiten  Nutrition  sstörun  gen,  so  dass  sie  direct  mit  der  Er- 
krankung der  sensiblen  Nerven  in  Zusammenhang  zu  bringen  wäre. 


9.  Die  allgemeine  Ernährung 

leidet  nicht  direct  durch  die  Rückenmarkskrankheit.  Die  Gesichts- 
farbe bleibt  blühend,  die  Muskulatur  kräftig,  das  Fettpolster  reich- 
lich. Erst  wenn  schwere  Complicationen  hinzutreten,  insbesondere 
Entzündungen  der  Blase,  Decubitus,  oder  wenn  sich  complicirende 
schwere  Erkrankungen  entwickeln,  beginnen  die  Patienten  zu  ver- 
fallen. Frühzeitig  leidet  die  Ernährung  in  jenen  Fällen,  wo  fast  be- 
ständig heftige  Schmerzen  bestehen,  welche  den  Schlaf,  den  Appetit 
und  damit  auch  die  Ernährung  der  Patienten  beeinträchtigen. 


10.  Die  übrigen  Systeme, 

der  Circulation,  der  Respiration  und  Digestion,  leiden  im  Allge- 
meinen direct  nicht  unter  der  Rückenmarksaffection  und  bewahren 
ihre  normale  Thätigkeit.  Dagegen  bieten  sie  mitunter  interessante 
und  wichtige  Complicationen  dar,  deren  Kenntniss  wir  zum  grossen 
Theile  Charcot  verdanken. 
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zur-  ^?^^^TW^\hBtt^^  80  ^tCharcot  in  Be- 
zug aut  die  Pulsfrequenz  gefunden,  dass  unter  neun  Krank™  «X 

S  lÄA^r  darboten  und  ^ar  9rf  00  Und  s 
gai  104  Pulse.  Dies  VerMltniss  will  Charcot  mit  der  von  Sl 

bürg  angestellten  sphygmographisehen  Untersuchung  ?„  Zusammen: 

Sä:  eÄri^ eine  Abnahme  **  £ 

kur pÄYÄpr^  in  6inem  a«dern  vonBourTon 
Brec^S  entMlt  die  Dissertation  von 

ßiecnt.  Die  Anfalle  bestehen  m  einem  rauhen  naroxvsmpnflrWn 
Husten,  ähnlich  dem  Keuchhusten,  welcher  wie  ^eser  z^  A^ 
bleiben  des  Athems  führt;  es  folgen  Gongten  naS  der  Haut" 
den  Sinnesorganen,  dem  Gehirn;  die  Bulbi  treten  hervoi  und  es 
kommt  selbst  zu  unwillkürlichen  Entleerungen,  der  Anfall  endet 
A2l7^l°\m[t  Schweiss*h.  In  Indern  FäHen  sind die 

t*r  lt!2  hte%dauef  nU!"  W-em%e  Secunde^  wiederholen  sich  aber 
senr  häufig,  z.  B.  mehrmals  in  einer  Stunde. 

*..„c)  J°.n  Seiten  des  Digestionsapparates  sind  gastrische  Zu- 
falle, Orises  gastriques,  zu  nennen.  Sie  bestehen  in  Anfällen 
von  Gastralgie  und  Erbrechen,  verbunden  mit  Anorexie.  Constipation 
und  öfters  heftigen  Magenschmerzen.  Diese  Anfälle  wiederholen 
sich  in  verschiedenen  Zwischenräumen,  dauern  einige  Stunden  bis 
em  oder  zwei  Tage  und  sind  öfters  durch  eine  Steigerung  der  ex- 
zentrischen Schmerzen  eingeleitet.  Eine  locale  Magen  äff  ection  liegt 
ihnen  nicht  zu  Grunde,  sie  sind  offenbar  nervöser  Natur.  Sie  kommen 
übrigens  in  ganz  analoger  Weise  auch  bei  der  diffusen  Sklerose  und 
selbst  bei  der  acuten  Myelitis  vor.  Diese  Anfälle  finden  sich  eben- 
falls schon  in  den  älteren  Krankengeschichten,  sind  aber  neuerdings 
von  Delamore**)  beschrieben  und  mit  der  Rückenmarkskrankheit 
in  Verbindung  gebracht.  Ich  kenne  mehrere  Fälle,  wo  sie  das  erste 
Symptom  der  Krankheit  bildeten.***) 


Entwicklung  und  Verlauf  der  Krankheit. 

In  der  Mehrzahl  der  Fälle  entsteht  die  Krankheit  unmerklich 
und  hat  einen  ziemlich  gleichmässigen,  im  Ganzen  progressiven  Ver- 
lauf. Nur  selten  kommen  acute  Schübe  vor.  Eine  entschieden  acute 
Entwicklung  der  charakteristischen  Symptome,  d.  h.  insbesondere  der 


*)  Des  quelques  syraptomes  visceraux  et  en  particulier  des  syraptomes  laryngo- 
bronchiques  dans  lataxie  locom.  progr.  Un.  med.  1869.  4  u.  5. 

**)  Des  troubles  gastriques  dans  lataxie  locom.  progress.  These  1866.  —  Auch 
Brecht  1.  c. 

***)  Hieran  will  ich  die  Bemerkung  knüpfen,  dass  zwei  meiner  Patienten  als  erstes 
Symptom  ihrer  Krankheit  Anfälle  von  sehr  heftigem  Stnhldrange  mit  Tenesmus,  aber 
ohne  dysenterische  Entleerungen,  bezeichneten,  welche  Anfälle  zur  Zeit  der  Beob- 
achtung noch  in  verringertem  Grade  fortbestanden. 
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Ataxie  kommt  nach  meinen  Erfahrungen  hei  dieser  Krankheitsform 
Dicht  vor.  Allemal  geht  der  Entwicklung  der  Ataxie  ein  längeres 
Krankheitsstadium  vorauf,  welches  durch  neuralgische  Symptome 
gekennzeichnet  ist.  Diese  werden  freilich  von  dem  Kranken  öfters 
vernachlässigt,  können  geringfügig  sein,  so  dass  es  den  Anschein 
haben  kann,  als  sei  die  Ataxie  fast  plötzlich  aufgetreten. 

Dagegen  kommen  öfters  Perioden  vor,  wo  die  Krankheit  so 
schnelle  Fortschritte  macht,  dass  man  sie  als  acute  behübe  be- 
zeichnen kann.  Schon  die  Entwicklung  der  Ataxie  erreicht  zu- 
weilen nach  längeren  neuralgischen  Vorboten  m  kurzer  t  Zeit  einen 
hohen  Grad.  Im  Allgemeinen  aber  ist  der  Verlauf  ein  progres- 
siver die  Neigung  zum  Fortschreiten  entschieden  ausgesprochen; 
doch  kommen  Ausnahmen  vor.  Im  weiteren  Verlauf  ist  nicht  allein 
Stillstand,  sondern  selbst  Besserung  der  Symptome  beobachtet,  be- 
sonders die  acuten  Verschlimmerungen  können  ganz  oder  theilweise 
rückgängig  werden.  Schreitet  die  Krankheit  unablässig  fort,  so 
wird  der  Patient  schliesslich  unfähig  zu  gehen  und  zu  stehen,  er 
wird  total  bettlägerig  und  die  hinzutretende  Cystitis  oder  der  De- 
cubitus führen,  wenn  nicht  intercurrirende  Krankheiten  dem  Leben 
früher  ein  Ende  machen,  den  Exitus  lethalis  herbei. 

Als  typischer  Verlauf  der  Krankheit,  der  natürlich  vielerlei 
Ausnahmen  erleidet,  kann  folgender  gelten.  Die  ersten  Symptome 
bestehen  in  neuralgischen  Schmerzen,  welche  allmälig  oder  mit  einem 
plötzlichen  Anfall  in  einem  Fuss,  einem  Knie  oder  auch  im  Kreuz 
beginnen,  eine  Zeit  lang  mit  Heftigkeit  anhalten,  alsdann  verschwin- 
den, um  von  nun  an  in  mehr  oder  weniger  nahen  Perioden  wieder- 
zukehren.  Diese  Anfälle  dauern  einige  Stunden  bis  einige  Tage, 
sind  oft  von  solcher  Heftigkeit,  dass  der  Patient  ohne  sich  zu 
rühren  im  Bette  liegen  muss,  und  kehren  zuweilen  schnell,  zuweilen 
erst  nach  Monaten  wieder.  Allmälig  verbreiten  sich  die  Schmerzen, 
gehen  auf  die  andere  Extremität  über  und  combiniren  sich  mit  dem 
Gefühl  des  umgelegten  Reifens.  Früher  oder  später  nehmen  die  Ober- 
extremitäten Antheil.   Diese  Periode,  welche  ich  als  das  neural- 
gische Stadium  bezeichnet  habe,  umfasst  nicht  selten  mehrere 
Jahre,  ist  übrigens  von  sehr  wechselnder  Intensität  und  Dauer. 
Gegen  Ende  desselben  gesellen  sich  bereits  Motilitätsstörungen  hin- 
zu.  Der  Kranke  ermüdet  leicht  beim  Gehen,  beim  Tanzen,  beim 
Reiten,  er  bemerkt,  dass  er  im  Dunkeln  unsicher  wird.  Zuweilen 
hat  er  auch  ein  taubes  Gefühl  unter  den  Füssen,  als  ob  er  auf 
Watte,  auf  Pelz  oder  Sand  ginge.  Dann  erscheint  die  ausgebildete 
Form  der  Krankheit,  die  Ataxie  wird  deutlich:  wir  haben  das  zweite 
atactische  Stadium,  welches  die  hauptsächlichste  Zeit  der  voll- 
kommen entwickelten  Krankheit  umfasst.    Häufig  beginnt  es  mit 
Diplopie  und  Strabismus;  das  Aufstampfen  beim  Gehen,  das  Werfen 
der  Beine  wird  deutlich,  der  Kranke  verfolgt  die  Bewegungen  seiner 
Füsse  sorgfältig  mit  dem  Auge,  er  kommt  im  Dunkeln  und  bei  ge- 
schlossenen Augen  in  Gefahr  zu  fallen,  die  Schmerzen  dauern  von 
Zeit  zu  Zeit  fort,  Harnbeschwerden  stellen  sich  ein,  die  Impotenz 
ist  fast  vollständig.  Weiterhin  steigert  sich  die  Ataxie,  der  Kranke 

Loy  den,  Krankheiten  des  Rückenmarks.   II.  23 
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bedarf  eines  Stockes  oder  eines  Führers,  das  Schleudern  der  Beine 
ist  äusserst  hochgradig,  die  Sensibilitätsstörungen  sind  deutlich  Bei 
noch  weiterem  Fortschreiten  der  Krankheit  wird  das  Gehen  und 
stehen  unmöglich.  Patient  ist  an  den  Stuhl  oder  das  Bett  gebannt 
er  verhalt  sich  wie  ein  Gelähmter:  paralytisches  oder  para- 
plektisches  Stadium.  Dabei  atrophiren  die  Muskeln  der  Beine 
hochgradig,  die  Zehen  verkrümmen  sich,  Arthropathieen,  CystitN 
Decubitus  bilden  sich  aus.  ' 

Von  diesem  Verlauf  giebt  es  mancherlei  Abweichungen:  a)  Vor- 
nehmlich bieten  die  neuralgischen  Symptome  mancherlei  Ver- 
schiedenheiten dar.  Man  hat  behauptet,  dass  sie  während  des  ganzen 
Verlaufes  der  Krankheit  überhaupt  fehlen  können.    Nach  meinen 
Erfahrungen  ist  dies  nicht  der  Fall;  allerdings  sind  sie  mitunter 
geringfügig,  treten  in  seltnen  und  kurzen  Paroxysmen  auf  und  bleiben 
im  Ganzen  so  geringfügig,  dass  die  Kranken  gar  nicht  über  sie 
klagen  und  erst  nach  längerem  Fragen  ihre  Existenz  zugeben,  oder 
sie  bringen  dieselben  überhaupt  nicht  mit  der  Motilitätsstörung  in 
Verbindung,  sie  sprechen  von  ihrem  „  alten  Rheumatismus ",  an  dem 
sie  schon  gewöhnt  sind,  von  dem  sie  kein  Aufhebens  mehr  machen. 
In  andern  Fällen  dagegen  sind  die  neuralgischen  Symptome  äusserst 
intensiv,  fast  andauernd  und  bilden  eine  grosse  Qual  für  den  Kranken. 
Die  schmerzhaften  Paroxysmen  dauern  Wochen  und  Monate  lang,  ja 
sie  nehmen  mitunter  fast  die  ganze  Krankheitsdauer  ein  und  machen 
den  Zustand  des  Patienten  fast  zu  einem  unerträglichen.  Die  Ataxie 
ist  dabei  mitunter  nur  gering  und  ihr  Verlauf  wenig  fortschreitend. 
R  emak  hat  aus  diesen  Fällen  eine  besondere  Form  gemacht,  die  er 
als  Tabes  dolorosa  bezeichnet,  und  von  ihr  angegeben,  dass  sie 
relativ  günstig  zu  verlaufen  pflegt.  Indessen  ist  die  Differenz  von 
den  typischen  Fällen  doch  nur  eine  graduelle,  so  dass  es  nicht  ge- 
rechtfertigt erscheint,  eine  besondere  Form  daraus  zu  machen;  über- 
dies zeigen  nicht  alle  solche  Fälle  einen  milden  Verlauf  hinsichtlich  der 
Ataxie,  man  kann  ebenso  Fälle  hochgradiger,  schnell  fortschreiten- 
der Ataxie  sehen  mit  den  heftigsten  und  consequentesten  excentri- 
schen  Schmerzen.  —  Auch  darin  bieten  die  Schmerzen  Abnormitäten 
dar,  dass  sie  sich  nicht  immer  in  derselben  Reihenfolge  verbreiten, 
wie  in  den  typischen  Fällen.  Sie  beginnen  nicht  immer  an  den  Unter- 
extremitäten oder  im  Kreuze,  obwohl  dies  in  der  überwiegenden 
Mehrzahl  der  Fälle  geschieht.    In  seltenen  Fällen  sind  die  Arme 
der  Ausgangspunkt  der  Krankheit,  hier  beginnen  die  Schmerzen, 
hier  bleiben  sie  am  intensivsten  und  führen  auch  zuerst  zu  deutlichen 
Sensibilitätsstörungen.  Die  Beine  bleiben  während  der  ganzen  Krank- 
heitsdauer wenig  ergriffen.  Ein  solcher  Fall  ist  von  Gull  beschrieben, 
einen  andern  habe  ich  kürzlich  beobachtet.  Die  Beurtheilung  solcher 
Fälle  ist  schwieriger,  weil  die  Ataxie  nicht  so  deutlich  hervortritt. 
Die  Verbreitung  des  anatomischen  Processes  bietet  Besonderheiten 
dar,  insofern  die  äussern  Keilstränge  der  Hinterstränge  in  der  Cer- 
vicalanschwellung  am  stärksten  afficirt  sind,  weniger  die  mittleren 
(Goirschen)  Keilstränge,  die  Degeneration  nimmt  von  hier  nach 
unten  ab.   Indessen  ist  es  doch  sehr  zweifelhaft,  ob  hiermit  ein 
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wirklich  absteigender  Verlauf  der  Degeneration  verbunden  ist;  nach 
der  fimctionellen  Natur  der  Hinterstränge  ist  ein  solcher  ziemlich 
unwahrscheinlich.  -  In  noch  anderen  Fällen  treten  die  Symptome 
zuerst  oder  wenigstens  am  auffälligsten  am  obern  Ende  des  Rucken- 
marks auf:  Kopf-.  Gesichts-  und  Nackenschmerzen  sind  heftig,  die 
Ai^ensymptome  entwickeln  sich  früh,  während  die  Schmerzen  der 
untern  Extremitäten  zurücktreten  und  Ataxie  sich  erst  spat  ent- 
wickelt. Auch  hier  könnte  an  einen  absteigenden  Verlauf  gedacht 
werden,  wahrscheinlich  ist,  dass  der  Process  oben  die  grosste  In- 
tensität erreicht.   Remak  hat  diese  Varietäten  des  Verlaufes  mit 
eigenen  Namen  belegt,  und  sie  je  nach  dem  Vorherrschen  der 
Symptome  als  Tabes  dorsualis,  Tabes  cervicahs^  Tabes 
basalis,  Tabes  cerebellaris*)  bezeichnet.   Indess  scheinen  mir 
weder  die  Differenzen  der  Symptomatologie  und  des  Verlaufes, 
noch  die  Differenzen   des   anatomischen  Processes  beträchtlich 
genug,  um  eine  solche  Aufstellung  verschiedener  Formen  zweck- 
mässig erscheinen  zu  lassen.  —  b)  Die  Ataxie  bietet  ebenfalls 
mancherlei  Varietäten  dar.    Sie  kann  in  manchen  Fällen  gänzlich 
oder  fast  ganz  fehlen,  und  es  dürfte  sich  nur  fragen,  ob  um  diese 
Zeit  der  anatomische  Process  bereits  ausgebildet  ist.    Dies  wird 
durch  die  Beobachtung  von  Charcot  und  Bouchard  bewiesen, 
welche  in  einem  durch  blitzartige  Schmerzen  aber  ohne  Ataxie 
charakterisirten  Falle  die  beginnende  Degeneration  der  Hinterstränge 
nachweisen  konnten.**)  Auch  in  den  weiter  fortgeschrittenen  Gra- 
den der  Krankheit  kann  die  Ataxie  fehlen  oder  wenigstens  _  nicht 
zur  deutlichen  Erscheinung  kommen,  wenn  sich  die  Krankheit  mit 
auffälliger  Muskelschwäche  combinirt.  Die  Ataxie  setzt  eben  leichte 
und  kräftige  Muskelaction  voraus,  sie  verschwindet,  wenn  die  Muskeln 
sehr  schwach  sind  und  die  Füsse  geschleppt  werden.  Dies  geschieht 
durch  Complicationen  oder  durch  Erschöpfung  der  Muskeln.  Ich  habe 
z.  B.  wiederholt  gesehen,  dass  nach  intercurrirenden  acuten  Krank- 
heiten die  Ataxie  für  eine  Zeit  lang  fast  verschwand;  auch  Geistes- 
kranke und  Tuberkulöse  zeigen  mitunter  keine  deutliche  Ataxie. 
Es  ist  klar,  dass  dieser  Umstand  nicht  nur  die  Diagnose  erschwert, 
sondern  auch  das  Urtheil  über  die  Beziehung  des  anatomischen  Pro- 
cesses zur  Ataxie  leicht  irre  führen  kann.  —  c)  Die  Sensibilitäts- 
störungen unterliegen  ohne  Zweifel  grossen  Schwankungen,  ins- 
besondere für  eine  relativ  oberflächliche  Untersuchung.  Die  Frage, 
ob  die  Sensibilitätsstörungen  ganz  fehlen  können,  hat  durch  die 
theoretische  Bedeutung  dieses  Symptoms  eine  grössere  Wichtigkeit 
bekommen.  Es  kann  nicht  mehr  zweifelhaft  sein,  dass  die  typischen 
Fälle  der  Krankheit  allemal  Störungen  der  Sensibilität  darbieten 
und  die  meisten  Autoren  der  letzten  Zeit  haben  anerkannt,  dies 
Symptom  neben  der  Ataxie  nicht  vermisst  zu  haben.    Auch  das 
muss  zugegeben  werden,  dass  in  den  typischen  Fällen  die  Störungen 


*)  Topinard  spricht  auch  von  einer  Forme  cerebrale. 

**)  Douleurs  fulgurantes  de  l'ataxie  sans  l'incoordmation  du  mouvernents.  Sclerose 
commancante  des  cordons  posterieurs  de  la  rnoelle  epiniere.  Gaz.  med.  1866.  7. 
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der  Sensibilität  mannigfaltig  sind,  viel  stärker  als  es  auf  den  ersten 
B1J°VC  av  und  dass  namentlich  die  Prüfungen  des  Muskelsinnes 
auffällige  Abnormitäten  ergeben.  —  Wenn  allerdings  von  manchen 
beachtungswerthen  Seiten  noch  heute  behauptet  wird,  dass  es  ein- 
zelne Fälle  von  typischer  Ataxie  locom.  progr.  giebt,  welche  absolut 
keine  Störungen  der  Sensibilität  darbieten,  so  kann  ich  nur  sagen 
dass  ich  selbst  derartiges  nicht  gesehen  habe.  Ich  komme  noch  unten 
auf  die  theoretische  Bedeutung  dieser  Beobachtungen  zurück. 

üeber  die  Varietäten  der  übrigen  Symptome  ist  es  nicht  nöthig 
zu  sprechen,  da  sie  überhaupt  nicht  constant  sind  und  mit  dem 
Wesen  und  der  Bedeutung  der  Krankheit  in  keinem  so  genauen 
Zusammenhange  stehen. 


Die  Aetiologie. 

1)  Es  ist  nunmehr  allgemein  anerkannt,  dass  die  hauptsächlichste 
Ursache  der  Tabes  in  Erkältungen  zu  suchen  ist.  Mehrere  Fälle 
sind  constatirt,  wo  sich  nach  einer  einmaligen  intensiven  Erkältung 
die  ersten  Symptome  der  Krankheit  eingestellt  und  zur  fortschrei- 
tenden Entwicklung  geführt  haben.  Einen  derartigen  Fall  habe  ich 
in  meiner  Monographie  beschrieben,  wo  ein  Arbeiter,  der  sich  den 
Fuss  verletzt  hatte,  mehrere  Tage  lang  Eisumschläge  machte  und 
alsdann  die  ersten  reissenden  Schmerzen  bekam.  In  einem  andern 
Falle  war  eine  intensive  Erkältung  des  ganzen  Körpers  während 
einer  Eisenbahnreise  in  starker  Winterkälte  vorausgegangen.  Er- 
kältungen im  Kriege,  auf  der  Jagd,  habituelle  Erkältungen  u.  dgl.  m. 
werden  als  Ursache  der  Krankheit  häufig  angegeben.  —  2)  Daran 
schliesst  sich  die  Unterdrückung  der  Fussschweisse,  welche 
vermuthlich  nur  als  Erkältung  wirkt:  denn  die  Wiederherstellung 
der  Fussschweisse  im  Laufe  der  Krankheit  übt  keinen  sichtlich  vor- 
theilhaften  Einfluss  mehr  aus.  —  3)  Ausschweifungen,  besonders 
in  Venere,  werden  noch  vielfach  als  Ursache  angegeben,  sind  es 
aber  zweifellos  bei  Weitem  nicht  in  dem  Maasse,  als  es  früher  ge- 
glaubt wurde.    Man  hatte  übrigens  vornehmlich  unnatürliche  Ex- 
cesse,  z.  B.  den  Coitus  in  statione  beschuldigt,  auch  das  hat  sich 
wohl  nicht  bestätigt.  —  4)  Syphilis  als  Ursache  ist  wohl  ange- 
geben, aber  nicht  genügend  begründet.  —  5)  Hereditäre  Ein- 
flüsse sind  mehrfach  erwähnt:  besonders  interessant  sind  die  von 
Friedreich  mitgetheilten  Beobachtungsreihen.  —  6)  Von  einem 
meiner  Patienten  wurde  die  Krankheit  mit  Entschiedenheit  von  einem 
psychischen  Schreck  hergeleitet.  —  7)  Was  das  Geschlecht  be- 
trifft, so  wird  das  männliche  Geschlecht  öfter,  aber  keineswegs  aus- 
schliesslich befallen.  —  8)  Das  mittlere  Lebensalter  zwischen 
25  und  45  Jahren  disponirt:  selten  entwickelt  sich  die  Krankheit  bei 
Greisen,  selten  entsteht  sie  in  dem  jugendlichen  Alter,  wohin  vor- 
nehmlich die  hereditären  Fälle  Friedreich's  gehören.  —  9)  Stand: 
Jäger,  Soldaten  und  andere  Stände,  welche  vielfach  Erkältungen 
ausgesetzt  sind,  erkranken  relativ  häufig. 
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Dauer  und  Ausgänge  der  Krankheit. 

Die  Dauer  der  Krankheit  ist  allemal  da,  wo  sie  zui -  charakte- 
ristischen Entwicklung  gekommen  eine  chronische  nk^ 
Tflhrp  ausgedehnte.  Eine  Dauer  von  10— 20,  ja  von  ^  ou  jdmeu 
fsfnichÄ  Wie  viel  Zeit  dazu  gehört  um  die  Krank- 

hei "  anatomiscrund  klinisch  auszubilden,  lässt  sich  nicht  mit  Be- 
SiXeTS  aber  es  ist  durchaus  wahrscheinlich  dass  sie 
SÄ  ÄÄr  Fälle  Jahre  lang  besteht  ehe  es  zu 
Sicher  Ataxie  kommt.  -  Unter  den  Ausgängen  gehört  der  in 
Heilunf  entschieden  zu  den  grössten  Seltenheiten,  wenn  er  uber- 
£Ä  ™U  SSten  Fällen  dieser  Krankheit  vorkommen  sollte 
Die  Regel  ist  zeitweiser  oder  längerer  Stillstand,  auch  wohl  ein 
mLigefarad  von  Besserung  oder  allmäliges  Fortschreiten  Der 
Ausgang Tin  den  Tod  ist  kein  seltener,  indessen  wird  er  doch  nur 
felatfv  selten  durch  den  gleichmässigen  Fortschritt  der  Krankheit 
bedingt,  meist  ist  er  durch  intercurrirende  Affectionen  wie  Typhus 
Tuberculose.  Verletzungen  herbeigeführt.  Nur  die  höchsten  Grade 
der  Krankheit  führen  für  sich  durch  Blasencatarrh,  durch  Decubitus 
oder  allgemeinen  allmäligen  Collapsus  zum  Tode  Zwei  Patienten 
sah  ich  unter  Gehirnerscheinungen  (Delirien  und  Coma)  im  Verlaut 
weniger  Tage  (10—14  Tagen)  zu  Grunde  gehen. 


Diagnose. 

Die  Diagnose  der  typischen  Krankheit  ist  durch  folgende 
Momente  gegeben:  eine  Bewegungsataxie,  welche  sich  in 
chronisch -progressiver  Weise  allmälig  entwickelt  hat 
welche  von  blitzartigen  Schmerzen,  Umschnürungsgetuhl 
begleitet  ist,  bei  welcher  sich  Sensibilitätsstörungen,  be- 
sonders Störungen  des  Muskelgefühls  nachweisen  lassen, 
während  die  motorischen  Apparate  für  sich  ganz  oder  fast 
ganz  intact  sind.  In  diesen  typischen  Fällen  ist  meiner  Ansicht 
nach  die  Diagnose  gerade  so  sicher,  wie  die  irgend  einer  anderen 
Krankheit.  Dagegen  wird  die  Diagnose  in  fast  allen  von  der  typi- 
schen Form  abweichenden  Fällen  unsicher.  Schwierig  ist  die  Dia- 
gnose allemal  in  den  Fällen,  wo  die  Ataxie  fehlt.  Die  blitzartigen 
Schmerzen,  der  chronische  Verlauf,  die  Störungen  der  Sensibilität 
können  zwar  eine  Wahrscheinlichkeit  der  Diagnose  _  begründen, 
eine  völlig  sichere  Diagnose  ist  ohne  die  eigentümliche  Ataxie 
meines  Erachtens  nicht  möglich.  Chronische  Meningitides,  disse- 
minirte  Neuritides,  selbst  chronische  Myelitis  (Sklerose)  können  im 
Uebrigen  ganz  ähnliche  Symptomenbilder  geben.  Mitunter  können 
anderweitige  hinzutretende  Symptome,  z.  B.  gerade  die  Augen- 
phänomene (Strabismus  und  Opticus- Atrophie)  die  Diagnose  sicher 
stellen,  weil  sie  neben  den  andern  Zeichen  kaum  bei  einer  andern 
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Krankheit  vorkommen,  namentlich  ist  die  Opticus-Atrophie  in  diu«. 

im,      n    Ataxie  kann  aber  auch  in  den  snätpren  Stam? 
der  Tabes  fehlen,  wenn  die  Muskeln  schwerfällt  Äen  wenn 
Muskelatrophieen  oder  Geisteskrankheit  hinzutreten    Äe  S 
Ataxie  nicht  zur  deutlichen  Erscheinung  kommen  lassen. 
,      Ebenso  bin  ich  der  Ansicht,  dass  die  Diagnose  nicht  sirW 
is    wenn  der  Verlauf  acut  oder  subacut  war  un wenn  die  Sen 
sibihtatsstörungen  fehlen.  Dass  die  Degeneration  der  hintern  Strtow 
sich  acut  oder  subacut  entwickeln  könne,  ist  bisher  nicht  erwiesen 

?ifC!  Tht  ger^  uSmög!ich:  die  Diag™se  kann  aber  nicht 
gestellt  werden.  -  Die  Sensibilitätsstörungen  gehören  nach 
meiner  Ansicht  zu  den  notwendigen  Bedingnissen  des  atactischen 
btaaiums.  Wenn  wirklich,  wie  mehrere  Autoren  behaupten  Fälle 
onne  bensibilitatsstörungen  vorkommen  sollten,  so  gehören  sie  ieden- 
taüs  zu  den  so  seltenen  Ausnahmen,  dass  dadurch  die  Diagnose 
unsicher  wird,  um  so  mehr  als  wir  auch  andere  Formen  der  Ataxie 
kennen  welche  ohne  Sensibilitätsstörung  verlaufen.  Dies  sind  vor- 
nehmlich die  acuten  Ataxieen  nach  Pocken,  Typhus  u.  a.  m.,  welche 
in  bklerose  ubergehen;  auch  die  disseminirte  Sklerose  kann  sich 
mit  einer  Art  von  Ataxie  verbinden,  deren  Ursache  noch  nicht  ge- 
nügend erforscht  ist. 

Die  oüfferentielle  Diagnose  ist  noch  kurz  zu  besprechen  gegen- 
über drei  Formen: 

t  1)  der  acuten  Ataxie,  2)  der  multiplen  Sklerose,  3)  der  chro- 
nischen Meningitis. 

Die  acute  Ataxie  ist  eben  durch  ihre  Entwicklung  von  der 
vorliegenden  Krankheit  unterschieden,  sie  entsteht  ohne  die  Vor- 
boten neuralgischer  Schmerzen  und  erreicht  in  wenig  Wochen  oder 
noch  schneller  eine  deutliche  Ausbildung.  Häufig  bleiben  die  Schmer- 
zen ganz  aus,  Sensibilitätsstörungen  fehlen  öfters,  sind  öfters  aber 
auch  sehr  deutlich.  Der  Verlauf  ist  ungleichmässig,  keineswegs  not- 
wendig progressiv,  erhebliche  Besserungen  und  selbst  Heilungen 
sind  nicht  selten.    Uebrigens  ist  die  Art  des  atactischen  Ganges 
zwar_  ähnlich  aber  keineswegs  immer  dem  der  Ataxie  völlig  analog. 
—  Die  (diffuse  oder  disseminirte)  Sklerose  kann  in  ihrem  Ver- 
laufe, den  Schmerzen,  der  Augenaffection  viel  Aehnlichkeit  dar- 
bieten, indessen  ist  ausnahmslos  die  Motilität  afficirt  (Schwäche, 
Zittern,  Lähmung,  Abmagerung,  Rigor),  Ataxie  ist  selten,  und  noch 
seltner  deutlich  ausgebildet,  Sensibilitätsstörungen  fehlen  oder  sind 
unbedeutend;  dagegen- sind  die  so  häufigen  Sprachstörungen  kaum 
bei  der  Tabes  beobachtet.  Die  differentielle  Diagnose  beider  Krank- 
heiten ist  im  Ganzen  nicht  schwer,  nur  in  den  atypischen,  compli- 
cirten  oder  nicht  gut  ausgebildeten  Fällen  können  Verwechselungen 
vorkommen.  —  Die  chronische  Meningitis  (Pachymeningitis, 
Neuritis  ascendens)  kann  in  Bezug  auf  die  Schmerzen  mit  der  Tabes 
Aehnlichkeit  haben;  zu  bleibenden  Sensibilitätsstörungen  kommt  es 
aber  selten,  noch  seltner  zu  Umschnürungsgefühl;  die  Motilitäts- 
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stö,uugen  «U»  J^ftÄÄ? 
Stadium  der  Tabes  stattfinden. 

Prognose. 

S  to Käeit  auch  eine  bessere  Prognose  möglich  ward*  Hiei 
l!  fre  lieh  der  Wunsch  und  die  Phantasie  der  Aerzte  vielfach  ubei 
*t  TU ^  hUusJeschossen  und  von  wunderbaren  therapeutischen  Re- 
d  Lfln  Seit  besonders  die  Electrotherapie  kam  m  den  Ruf, 
Sl^^  KÄt  zu  haben.  Man  wird  nicht  übersehen 
Sass  die ÜMicherheit  der  Diagnose  nicht  wenig  dazu  beitrug,  manche 
Zustand >  für Tabes  zu  erklären,  welche  viel  unschuldiger  waren 
Epfonnene  Aerzte  werden  heute  zwischen  beiden  Parteien  die  Mitte 
hata  -  ffinsichtiieh  des  Lebens  ist  die  Prognose  nur  in  den 
wei  vorgeschrittenen  Fällen  schlecht.  Wenn  bereits  das  paralytische 
Stadium g e  ngetreten,  Abmagerung  und  Verkrümmung  der  Fasse 
wem  Sarkef  ksencatarrh  vorhanden  und  Decubitus  beginnt,  so 
Äs  Leben  direct  bedroht:  indessen  auch  in  diesem  Zustande 
kln der  Patient,  zumal  bei  guter  Pflege,  noch  Jahre  lang  erhalten 
werden   Direct  bedroht  ist  ferner  das  Leben  durch  intercurrirende 
Krankheiten  und  Complicationen,  welche,  wie  z.  B.  gerade ,  in- 
fectionskrankheiten,  Typhus,  Pneumonie   im  AI  gemeinen  s^ hlecht 
verlaufen.    Auch  Complicationen  mit  Tuberkulose    fei nei  Vei- 
letanSen  und  Gelenkaffectionen ,  endlich  die  Entwicklung  psychi- 
scher Störungen  geben  eine  schlechte  Prognose.  -  Abgesehen  von 
diesen  Verhältnislen  ist  das  Leben  in  allen  Fällen  mittlerer  und 
leichter  Intensität  nicht  direct  bedroht  und  kann  viele  Jahre,  ja 
bis  zu  dem  natürlichen  Lebensende  erhalten  bleiben.  — 

Für  eine  Heilung,  eine  völlige  Herstellung  der  Krank- 
heit ist  die  Prognose  fast  schlecht  zu  nennen.  Wenngleich  einige 
Fälle  von  Heilung  der  Krankheit  angegeben  sind,  so  hat  man 
durchaus  Grund  zu  bezweifeln,  ob  es  entschiedene  Fälle  von  Tabes 
waren  oder  ob  wirklich  eine  völlige  Heilung  erreicht  war.  In  den 
leichteren  Fällen  beginnender  Tabes  können  die  atactischen  Sym- 
ptome allerdings  zurücktreten,  so  dass  der  Patient  fast  geheilt 
erscheint,  wovon  ich  selbst  einen  Fall  gesehen  habe:  allein  dies 
kann  doch  nicht  als  wirkliche  Heilung  angesehen  werden,  da  die 
bereits  vorhandenen  anatomischen  Läsionen  fortbestehen #  und  m 
jedem  Moment  wieder  exaeerbiren  können.  Zieht  man  die  Natur 
dieser  Läsionen  in  Betracht,  so  wird  man  die  Ueberzeugung  ge- 
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ÄÄarto  Zdbee»de£ndeS^ÜCkgängi^^„  derselben 
höchst  Tn  noch  "»«.  das" 

liehe  Intensität  W^Sr^^Jf^^^^ 
muss  man  erkennen  dass  eine  Hoi in™  J  c,.  x le  koi™t,  so 
nicht  wohl  der  gegenwärSn Ä  *  Btreng«n  Sinne  des  Wortes 
kann.   Damit  isTlbeÄeswegs  das  SJ  werden 

ff  ^  P  Besserung,  als  sie  auch  durch  die  Erfahrung  erwhasfn 
kannYdieelKra?kMtTmG^ 

S™'  Digestionsstorungen  etc.  Aber  selbst  in  denjenigen 
-ballen  wo  wir  nicht  einmal  eine  Besserune-  ermVhpn  £E 
noch  die  Hoffnung,  die  Krankheit  zum  SS  Ägen  Und 
selbst  wenn  wir  nur  dieses  bewirken,  so  ist  damit  schon  einer 
^1,  ffZUr-Pr0greSS10n  disP°nirten  Krankheit  ein  grosser  Nutera 
geschaffen,  ja  wenn  wir  dieses  mit  Sicherheit  behaupte!  könnte? 
so  hatte  die  Therapie  einengrossen  Triumph  gefeiert.  Wir können 
die  Krankheit  gegenwärtig  in  so  frühen  Stadien  mit  Sichern e^e  " 
kennen  dass  die  Kranken  meistenteils  ganz  zufrieden ™e wenn 
sie  auf  demselben  Standpunkt  stehen  blieben.  Das  Fortschreiten  Tst 

ThÄt  mS%Ä  -,Dier  vermöge,  Ä  J 

JLhat  nicht  mit  Sicherheit,  allein  wir  erreichen  es  doch  in  vielen 

*Äar ^  ^5  ^0CeSS,  J^h re  laüg  Stül  steht'  die  Patiente»  sich 
ganz  leidlich  befinden  und  selbst  ihrem  Erwerbe  ungestört  nachgehen 

Besonders  die  bessern  Stände,  welche  entweder  nicht  auf  Broderwerb 
angewiesen  sind  und  alle  Kurmittel  für  sich  anwenden  können  oder 
welche  doch  vorzugsweise  geistig  arbeiten,  diese  sind  im  Grunde 
bei  einem  massigen  Grade  der  Krankheit  nicht  so  schlecht  daran 
als  es  m  der  Regel  angesehen  wird.  Schlimmer  ist  es  für  die  armen 
.Leute  der  arbeitenden  Klasse:  sie  werden  nur  selten  soweit  her- 
gestellt, um  völlig  arbeitsfähig  zu  sein,  sie  erwerben  nur  mühsam 
ein  kümmerliches  Brod,  und  diese  Patienten  sind  es,  welche  in  den 
bpitalern  und  Siechenhäusern  eine  Zuflucht  suchen  müssen. 

Hieraus  ergiebt  sich  also,  dass  die  Prognose  der  Krankheit 
auch  wenn  man  sich  von  allen  unberechtigten  Illusionen  frei  hält' 
nicht  so  schlecht  ist,  als  es  den  ersten  Anschein  hat.  Die  thera- 
peutische Aufgabe  des  Arztes  ist  keine  so  undankbare,  die  Indi- 
cationen  für  sein  Eingreifen  mannigfache  und  er  kann  durch  Um- 
sicht, Sorgfalt  und  Erfahrung  vielen  Kranken  ihren  Zustand  er- 
leichtern, bessern  und  jedenfalls  sehr  erträglich  machen. 
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Die  Therapie 

der  Krankheit  zerfällt  nach  der  Indicatio  morbi  und  der  Micatio 
syrcptomatum  in  verschiedene  Methoden  *?d  M*^^^^ 
der  Besprechung  der  Prognose  schon  erörtert,  dass  die  Iherapie 
kamn  Aussicht  hat,  den  anatomischen  Process  in  nennenswerter 
We  se  rückgängig  zu  machen  und  dass  eine  völlige  Heilung  des 
Hauptsymptomes,  der  Ataxie,  nur  in  Ans^meMen  «hoÄ  w 
den  kann.  Dennoch  ist  eine  directe  Therapie  der  Krankheit  keines- 
wegs eine  aussichtslose,  indem  man  versuchen  kann  den  fortschrei- 
tenden Process  zum  Stillstand  zu  bringen  die  etwa  bestehende 
Hyperämie  und  Schwellung  zu  bekämpfen  und  die  noch  vorhandenen 
Nervenelemente  zu  beleben.  Die  Mittel,  mit  welchen  man  dies  Ziel 
zu  erreichen  gesucht  hat,  wollen  wir  besprechen  und  ihren W  erth, 
soweit  die  Erfahrungen  bis  jetzt  reichen,  abzuschätzen  suchen. 

1.  Blutentziehungen  mittelst  Schröpfköpfen  längs  der  Wirbel- 
säule oder  Blutegeln  an  gewisse,  schmerzhafte  Punkte  der  Wirbel- 
säule hat  man  angewandt  in  der  Vorstellung,  dass  der  anatomische 
Process  zeitweise  mit  entzündlichen  Hyperämieen,  zumal  nach  den 
Rückenmarkshäuten  verläuft  und  dass  besonders  die  Exacerbationen 
der  Schmerzen  mit  solchen  zusammenhängen.  Diese  Voraussetzung 
ist  weder  erwiesen  noch  sehr  wahrscheinlich;  die  Wirkung  von 
localen  Blutentziehungen  in  chronischen  Krankheiten  überhaupt  un- 
sicher und  auch  die  Erfahrung  hat  keine  Erfolge  von  dieser  Therapie 
berichten  können.  Man  kann  daher  die  localen  Blutentziehungen 
bei  dieser  Krankheit  als  überflüssig  und  im  Allgemeinen  als  wir- 
kungslos bezeichnen. 

2.  Ableitungen  an  die  Wirbelsäule  durch  Moxen,  Ferrum 
candens,  Fontanelle  waren  eine  bei  allen  chronischen  Krankheiten 
und  besonders  bei  den  Krankheiten  des  Rückenmarks  beliebte 
Therapie.  Sie  durften  eine  Zeit  lang  bei  keiner  dieser  Formen 
vernachlässigt  werden.  Indessen  ihre  Wirksamkeit  ist  sowohl  für 
die  chronischen  Krankheiten  überhaupt,  als  besonders  für  die  des 
Rückenmarks  sehr  zweifelhaft  geworden  und  daher  für  die  vor- 
liegende Krankheit  grossentheils  verlassen.  Schon  die  Ausdeh- 
nung der  Krankheit  hindert  die  rationelle  Anwendung  derselben 
und  Erfolge,  die  einigermassen  der  Kritik  Stich  halten,  sind  nicht 
erwiesen.  Von  manchen  Aerzten  werden  sie  noch  jetzt  angewandt, 
die  Mehrzahl  hat  sie  für  die  Tabes  verlassen.  Ich  kann  ihnen  ebenso 
wenig,  wie  Romberg  das  Wort  reden,  und  würde  mich  entschie- 
den gegen  die  bisher  erwähnten  rigorosen  Ableitungen  aussprechen. 
Mildere  Ableitungen,  wie  Jodtinctur  längs  der  Wirbelsäule,  allen- 
falls Pockensalbe  und  Vesicatore  sind  zulässig,  obwohl  ihre  Wirk- 
samkeit bisher  nicht  erwiesen  ist. 

3.  Auch  Mercurialien  werden  kaum  noch  angewandt:  gegen 
die  chronische  Meningitis,  gegen  eine  etwa  anzunehmende  syphili- 
tische Ursache  wären  sie  angezeigt,  sie  sind  aber  um  so  weniger 
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zu  empfehlen,  als  die  beiden  genannten  Indicationen  durchaus  pro- 
blematisch sind.  1 

4.  Dagegen  ist  das  Jodkali  ein  Mittel,  welches  ein  gewisses 
Vertrauen  verdient.  Ob  es  im  Stande  ist,  auf  vorhandene  Hyper- 
amie, auf  etwa  eingetretene,  chronisch -exsudative  Vorgänge  nütz- 
lich einzuwirken,  scheint  mir  durchaus  fraglich.  Dagegen  glaube 
ich,  dass  es  vortheilhaft  auf  die  chronische  Meningitis  wirken  kann 
welche  die  Degeneration  der  Hinterstränge  begleitet.  Dadurch  kann 
es  auf  den  ganzen  Vorgang,  besonders  auf  die  Reizsymptome,  d  h 
die  neuralgischen  Schmerzen  günstig  einwirken.  Diesen  Effect  hat 
das  Jodkali  nach  meiner  Erfahrung  mitunter  entschieden,  doch  bin 
ich  weit  davon  entfernt,  von  ihm  constant  einen  wesentlichen  Nutzen 
zu  behaupten. 

5.  Strychnin,  ein  Mittel,  welches  früher  gegen  alle  Lähmungen 
und  lähmungsartigen  Zustände  mit  Nutzen  angewandt,  in  der  Neu- 
zeit fast  ganz  verlassen  ist  (s.  Bd.  I,  p.  176).  Auch  gegen  die  Tabes 
ist  es  vielfach  empfohlen  und  angewendet.  Da  es  aber  vorzüglich 
auf  die  motorischen  Apparate  wirkt  und  deren  Erregbarkeit  steigert, 
so  könnte  es  kaum  für  die  vorliegende  Krankheit  indicirt  gelten! 
In  der  That  klagen  die  Kranken  meistens,  dass  dadurch  die  Muskel- 
zuckungen in  lästiger  und  selbst  schmerzhafter  Weise  gesteigert 
werden.  Indessen  ist  doch  daran  zu  erinnern,  dass  das  Strychnin 
seit  Nagel's  Empfehlung  gegen' Amaurosen  mit  chronischer  Opticus- 
Erkrankung  nicht  ohne  Erfolg  angewandt  ist  und  dass  diese  Opticus- 
Erkrankungen  den  Sklerosen  des  Rückenmarks  so  nahe  stehen,  um 
zu  <  neuen  therapeutischen  Versuchen  aufzufordern.  Bisher  haben 
meine  in  dieser  Richtung  angestellten  Versuche  keine  aufmuntern- 
den Resultate  ergeben.*) 

6.  Seeale  cornutum  und  Leberthran,  welche  von  Brown- 
Sequard  in  die  Therapie  der  Rückenmarkskrankheiten  eingeführt 
wurden,  sind  auch  gegen  die  Tabes  in  Anwendung  gezogen,  ohne 
dass  sie  merkliche  Erfolge  aufweisen  konnten.  Waldmann  rühmt 
das  Seeale  cornutum  (Extr.  See.  corn.  Bonjean)  nach  Erfahrungen 
an  sich  selbst.  —  Der  Arsenik  ist  besonders  von  Isnard  empfohlen, 
indessen  ohne  viel  Verehrer  gefunden  zu  haben. 

7.  Einen  grössern  Ruf  hat  das  Argentum  nitricum  (1  Centigr. 
2 — oinal  täglich  in  Pillen  mehrere  Wochen  lang)  seit  Wunder- 
lich' s**)  Empfehlung  behauptet.  Die  von  Wunderlich  ange- 
gebenen Heilwirkungen  (bei  dieser  und  andern  chronischen  Rücken- 
markserkrankungen) sind  von  andern  Autoren  theils  bestätigt,  theils 
in  Zweifel  gezogen.  Ein  zuverlässiges  Heilmittel  ist  es  entschie- 
den nicht  und  die  beobachteten  Wirkungen  gehen  nicht  über  die 
möglichen  spontanen  Schwankungen  des  Verlaufes  hinaus.  Den- 

*)  W.  B.  Drinkard:  Progress.  locom.  ataxy  treated  by  hypodermatic  injection 
of  strychnin.  Amer.  J.  of  med.  sc.  1873.  p.  116 — 119. 

**)  Erfolge  der  Behandlung  der  progressiven  Spinalparalyse  mit.  Silbersalpeter. 
Arch.  d.  Heilkunde.  1861.  p.  168,  und:  Weitere  Erfahrungen  über  die  Heilwirkung 
des  Silbersalpeters  bei  progressiver  Spinalparalyse.  Arch.  d.  Heilkunde.  1863. 
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noch  bleibt  das  Mittel  ein  werthvoller  Beitrag  für  die  Therapie 
S2r  Tabes  und  verdient  vorzüglich  dann  in  Anwendung  gezogen  zu 
werden  vZ  die  rationalen  Heilmethoden  erschöpft  sind  und  die 
Anwendung  eines  empirischen  Mittels  welches  die  Kranken  nicht 
angreift  und  nicht  incommodirt,  wünschenswerth  erscheint.  - 

In  derselben  Indication  dürfte  sich  das  auch  für  viele  Nerven- 
krankheiten gerühmte  Auro-Natrium  chloratum  empfehlen  ob- 
wohl  ihm  nicht  in  demselben  Umfange,  wie  dem  Arg  .  nitr  Wir- 
tagen  speciell  gegen  die  chronischen  Rückenmarkskrankheiten  zu- 

gesc^n^nd^orhdaeun  tsächlichsten  Mitteln,  welche  gegen  die  Tabes 
wie  gegen  alle  chronischen  Rückenmarkskrankheiten  angewandt 
worden  sind  und  mit  Recht  angewandt  werden  gehören  die  Bader. 
Obgleich  die  Theorie  ihrer  Wirkung  nicht  leicht  zu  begründen  ist, 
so  sind  doch  auch  in  dieser  Beziehung  anerkennenswerthe  Anlange 
gegeben.  Vor  allem  aber  lässt  die  langjährige  ärztliche  Erfahrung 
über  ihre  Wirksamkeit  wohl  keinen  Zweifel.  Wie  weit  sich  ihr 
Nutzen  erstrecken  kann,  ob  sie  wirklich  auf  den  anatomischen  Pro- 
cess  nützlich  einwirken  können,  ob  sie  nur  einen  erregenden  resp. 
beruhigenden  Einfluss  auf  die  sensiblen  Nerven  ausüben,  diese  1)  rage 
muss  unerörtert  bleiben,  dagegen  glaube  ich  ihre  Zweckmassigkeit 
an  sich  im  Allgemeinen  als  Thatsache  betrachten  zu  können;  diese 
wird  nicht  dadurch  umgestossen,  dass  es  Fälle  giebt,  wo  sie  nicht 
nützen  und  wo  sich  selbst  unter  ihrem  Gebrauche  die  Krankheit 
steigert,  sie  wird  erwiesen  durch  die  zahlreichen  Beobachtungen, 
wo  sich  unter  ihrem  Gebrauche  deutliche  Besserungen  eingestellt 
haben.  An  diesenBesserungen  haben  die  Bäder  an  sich  den  grössten 
Antheil,  allein  auch  das  übrige  Verhalten,  wie  es  an  den  gut  ein- 
gerichteten Badeorten  geregelt  ist,  wirkt  dabei  mit,  daher  es  durch- 
aus zu  rathen  ist,  die  Patienten  in  solche  Badeorte  zu  schicken 
und  derartige  Kuren  alle  Jahre  oder  fast  alle  Jahre  wiederholen 
zu  lassen. 

Zunächst  sprechen  wir  von  den  warmen  Bädern:  hier  ge- 
messen gerade  die  sogenannten  indifferenten  Thermen  seit  langer 
Zeit  den  grössten  Ruf  (Teplitz,  Wildbad,  Ragacz,  Gastein,  Plom- 
bieres,  Eaux-Bonnes),  und  meiner  Ansicht  nach  verdienen  sie  diesen 
Ruf  unbedingt.  Sie  eignen  sich  vornehmlich  für  diejenigen  Fälle, 
welche  mit  Reizsymptomen  verbunden  sind,  besonders  mit  neural- 
gischen Schmerzen,  Blasen-  und  Darmbeschwerden,  allgemeiner 
Nervosität,  Schlaflosigkeit.  Solche  Kranken  vertragen  die  stärkeren, 
reizenden  Bäder  in  der  Regel  nicht  und  selbst  von  diesen  milden 
Bädern  öfters  nur  eine  kleine  Anzahl  (12—15—20),  sie  können  nicht 
täglich  baden,  indem  sich  eine  schädliche  Aufregung  einstellt.  —  An 
die  indifferenten  Bäder  schliessen  sich  als  milde  Bäder  die  Schwefel- 
bäder an  (Aachen,  Nenndorf,  Baden,  Schinznach  u.  a.  m.).  — 

Diese  Badeorte  kann  der  Patient  zu  Hause  durch  warme  Bäder, 
Kleienbäder,  Schwefelbäder  einigermassen  zu  ersetzen  suchen.  — 
Audi  Dampf-  und  Römische  Bäder  sind  gerühmt,  doch  liegen 
noch  zu  wenig  Erfahrungen  vor.  —  Man  geht  zu  reizenden  Bädern 
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über,  durch  Zusatz  von  aromatischen  Kräutern  (Calmus,  Kamillen 
Baldrian,  Spec.  aromaticae  etc.).  — 

Hieran  schliessen  sich  die  Soolbäder,  die  milderen,  wie  Kösen 
Wiesbaden,  Baden-Baden,  Sulz  in  Elsass;  ferner  die  stärkeren  und 
die  Jod-haltigen  Soolbäder,  wie  Nauheim,  Ischl,  Colberg,  Tölz.  Kreuz- 
nach, Saxon  les  Bains  u.  s.  w. :  auch  die  warmen  Seebäder  sind  hier- 
her zu  rechnen.  Unter  den  erregenden  Bädern  ist  namentlich  Rehme 
mit  seinen  kohlensäurereichen  Quellen  zu  nennen,  welches  einen  wohl- 
begründeten Ruf  gegen  Rückenmarkskrankheiten  besitzt.  —  Endlich 
schliessen  sich  die  Fichtennadel-  und  die  Eisenbäder  an  (z  B 
Cudowa),  besonders  die  Moorbäder.  Die  erregende  Wirkung  dieser 
Bäder  wird  durch  die  Application  von  Douchen  verstärkt. 

Die  Wirkung  aller  dieser  Bäder  ist  viel  mehr  reizend  und  er- 
regend, als  die  der  indifferenten  Thermen;  sie  sind  daher  in  den 
Fällen  die  mit  Reizzuständen,  besonders  stärkeren  Schmerzen  ein- 
hergehen, entweder  zu  vermeiden  oder  mit  Vorsicht  anzuwenden, 
d.  h.  man  sollte  ihre  Anwendung  von  dem  Erfolge  der  ersten  Bäder 
abhängig  machen.  Sicherer  ist  ihre  Indication  in  denjenigen  Fällen, 
wo  die  Schmerzen  ganz  oder  fast  ganz  fehlen  und  deutliche  Zeichen 
von  Anästhesie  vorhanden  sind. 

Kalte  Bäder  kommen  zur  Anwendung  als  kalte  Seebäder 
und  als  Hydrotherapie.  Namentlich  die  Hydrotherapie  ist  für 
die  chronischen  Rückenmarkskrankheiten  von  vielen,  sehr  beach- 
tungswerthen  Seiten  lebhaft  empfohlen  worden  und  eine  grosse  An- 
zahl von  derartigen  Kranken  wird  einer  methodischen  Kaltwasser- 
kur unterworfen.  In  ein  so  allgemeines  Lob  kann  ich  nun  durch- 
aus nicht  einstimmen,  ich  finde  sogar,  dass  die  Tabes-Kranken  in 
der  Regel  das  kalte  Wasser  nicht  vertragen,  und  habe  manchen 
gesehen,  welcher  entschieden  angab,  durch  eine  Kaltwasserkur 
Schaden  davon  getragen  zu  haben.  Auch  hier  muss  ich  nament- 
lich von  den  mit  Reizsymptomen  Behafteten  behaupten,  dass  sie 
das  kalte  Wasser  im  Allgemeinen  nicht  vertragen,  die  torpiden 
Formen  ertragen  es  besser.  Auch  auf  die  Jahreszeit  kommt  es 
an.  Im  Herbst,  im  Frühjahr,  geschweige  im  Winter  bringt  eine 
Kaltwasserkur  leicht  Schaden,  da  die  Meisten  dieser  Kranken  sich 
leicht  erkälten,  überhaupt  gegen  Temperaturwechsel  sehr  empfind- 
lich sind.  Im  Sommer,  bei  heisser  Temperatur  wirkt  dagegen  eine 
Kaltwasserkur  erfrischend  und  belebend  auf  die  Nerven  und  kann 
alsdann  von  Nutzen  sein.  —  Auch  die  kalten  Seebäder  sind  als 
Reizmittel  zu  betrachten,  welche  für  ältere,  mehr  torpide  Fälle  und 
in  der  heissen  Jahreszeit  nützlich  sind. 

9.  Die  Electricität  ist  in  ihrer  Wirksamkeit  von  manchen 
Seiten  überschätzt  worden.  In  den  hyperästhetischen  Formen  und 
Zuständen  wird  der  constante  ebensowohl  wie  der  inducirte  Strom 
meistentheils  schlecht  vertragen,  und  darf  nur  mit  Vorsicht  versucht 
werden.  Häufig  steigert  sich  die  Aufregung  und  die  Schmerzhaftig- 
keit.  Man  kann  den  constanten  Strom  als  schmerzstillendes  Mittel  ver- 
suchen, in  der  Regel  wird  er  nicht  vertragen.  Ich  stütze  mich  hierbei 
auf  eine  Reihe  von  Erfahrungen,  die  ich  selbst  gemacht  habe  und  citire 
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auch  Waldmann,  der  dasselbe  nach  Erfahrungen  an  sich  selbst  be- 
hauptet *)  -  In  den  torpiden  und  anästhetischen  Fallen  ist  die  Elec- 
Sät  ohne  Bedenken  indicirt:  will  ^Y^M^XZlZl) 
die  Nervenstämme  wirken,  so  ist  der  constante  (RM-N-Stioin,  lab  ) 
zu  wählen;  mit  dem  inducirten  Strom  kann  man  kraftige  Reize  auf 
d  e  peripheren  Hautnerven  und  auf  die  Muskeln  ausüben.  Die .  Starke 
des  Steomes  richtet  sich  nach  dem  Effect  die  Indicaüon  der  Muskel- 
reTzung ist  durch  Abmagerung  und  Schlaffheit  der  Muskeln  gegeben. 
In  sokher  Weise  ist  die  Application  der  Electricitat  ebenso  theo- 
retisch begründet,  wie  praktisch  bewährt.  Man  kann  Besserungen 
der  Sensibilität,  der  Muskelkraft,  Besserungen  des  gesammten  Zu- 
standes  erreichen.  Das  Maass  der  Besserung  durfte  im  einzelnen 
Falle  nicht  im  Voraus  zu  berechnen  sein,  und  man  möge  sich  auch 
in  dieser  Beziehung  ebenso  von  dem  Pessimismus,  welcher  jeden 
Kurversuch  verweigert,  wie  von  zu  lebhaften  Illusionen  fern  halten. 

10.  Das  allgemeine  Regime  ist  von  grosser  Wichtigkeit 
für  die  Kranken.  Untergeordnet  ist  die  Regulirung  der  Diat^  da 
die  meisten  Patienten  in  dieser  Beziehung  nicht  sehr  drfncil  sind. 
Wichtiger  ist  die  psychische  Behandlung,  da  die  meisten 
Patienten,  wenigstens  die  intelligenten,  der  gebildeten  Klasse,  wenn 
sie  über  ihre  Krankheit  klar  sehen,  in  Folge  der  bekannten  popu- 
lären Vorstellungen,  einer  gedrückten,  hypochondrischen  Gemuths- 
stimmung  verfallen.  Es  ist  nöthig,  dieser  entgegen  zu  treten  und 
die  Hoffnung  einigermassen  zu  beleben. 

11.  Zwei  Punkte  sind  noch  zu  besprechen:  das  Verhalten  in 
Bezug  auf  die  Temperatur  und  die  Muskelaction  der  Patienten. 

Betreffs  des  ersten  Punktes  ist  daran  zu  erinnern,  dass  ein 
grosser  Theil  der  Patienten  ihre  Krankheit  durch  Erkältung  er- 
halten hat,  und  dass  sie  sich  durch  Erkältungen  verschlimmern. 
Fast  immer  sind  sie  sehr  empfindlich  gegen  Temperaturwechsel.  Man 
richte  daher  ihre  Lebensweise,  ihre  Wohnung,  ihre  Kleidung  so  ein, 
dass  sie  möglichst  vor  Erkältungen  und  Durchnässungen  geschützt 
sind,  insbesondere  ist  für  warme  Füsse  Sorge  zu  tragen.  Viele 
Patienten  ertragen  den  Winter  schlecht,  auch  schon  die  Zeit  der 
Aequinoctien  steigert  ihre  Schmerzen.  Daher  empfiehlt  es  sich,  sie 
um  diese  Zeit  in  wärmere  Gegenden  zu  schicken,  und  besonders  v 
verdient  ein  Winteraufenthalt  in  Italien  (Nizza,  Cannes  etc.)  mehr 
verordnet  zu  werden,  als  es  bisher  Sitte  ist. 

Was  die  Muskelbewegung  betrifft,  so  ist  daran  zu  erinnern, 
dass  kräftige  Muskeln  einen  Theil  der  Ataxie  zu  compensiren  im 
Stande  sind:  man  wird  beobachten,  dass  muskelkräftige  und  ener- 
gische Menschen  die  Krankheit  leichter  ertragen  und  dass  Frauen 
leichter  ins  paraplektische  Stadium  verfallen,  wie  Männer.  Daher 
muss  Alles  zur  Kräftigung  und  Stärkung  der  Muskeln  gethan  wer- 
den. Es  ist  durchaus  falsch,  diese  Patienten  im  Bette  liegen  zu 
lassen,  sie  werden  dadurch  immer  schwächer;  sie  müssen  gehen, 

*)  Einige  Male  fand  ich  allerdings,  dass  starte  inducivte  Ströme  die  Anfälle  ex- 
centri8cher  Schmerzen  abkürzten. 
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üüd  WT?Vie  nicht  ™ehr  allein  gehen  können,  mit  Unterstützung 
man  soll  ihnen  zur  Zeit  Krücken  geben,  damit  sie  sich  üben  können' 
Uebermudungen  der  Muskeln  sind  zwar  zu  vermeiden,  zumal  sie 
rtie  bchmerzen  steigern,  indessen  schaden  sie  in  der  Regel  nur  vor- 
übergehend *)  Auch  Reisen,  selbst  weite  Reisen  schaden  nicht- 
selbst  hulflose =  Patienten  machen  z.  B.  die  Reise  nach  Gastein  ohne 
Nachtheil  und  oft  mit  sehr  gutem  Erfolge. 

.  12.  Als  Unterstützung  der  bisher  angegebenen  Behandlung  sind 
Einreibungen  zu  nennen,  welche  in  sehr  mannigfaltiger  Weise 
angewandt  werden  können.  Trockene  Frottirungen,  Einreibungen 
mit  Spirituosen  Mitteln  oder  mit  Salben  (Ungt.  nervinum  Bals  Nu- 
nstae,  mit  oder  ohne  Terpentin  etc.),  endlich  kalte  Abreibungen 
besonders  im  heissen  Sommer,  sind  zu  empfehlen.  Sie  sind  mit- 
unter gegen  die  leichten  Schmerzanfälle  von  guter  Wirkung  und 
setzen  eine  milde  Reizung  der  sensiblen  Nerven. 

An  diese  allgemeine  Behandlung  der  Krankheit  schliessen  wir 
noch  eine  kurze  Besprechung  der  hauptsächlichsten  symptomatischen 
Indicationen: 

1.  Die  wichtigste  bieten  ohne  Zweifel  die  Schmerzen  dar. 
Wie  ihre  Heftigkeit  und  ihre  Bedeutung  wechselt,  haben  wir  ge- 
sehen; sie  sind  mitunter  von  solcher  Heftigkeit  und  Hartnäckigkeit, 
dass  sie  das  Hauptsymptom  der  Krankheit  ausmachen,  eine  fast 
fortdauernde  Qual  des  Patienten  sind,  ihm  Schlaf,  Appetit  und 
jeden  Lebensgenuss  rauben  und  ihn  dauernd  ans  Bett  fesseln.  In 
der  That  ist  dies  die  wichtigste  symptomatische  Indication.  Für 
den  einzelnen  Schmerzanfall  haben  wir  in  den  Narcoticis  ein  sicheres 
Mittel.  Die  äusserliche  Application  bleibt  in  der  Regel  wirkungs- 
los, doch  sind  Linimente  resp.  Waschungen  von  Chloroform  zu  ver- 
suchen.   Die  innere  Anwendung  von  Chloral  oder  Morphium  be- 
täuben den  Schmerz,  die  subcutane  Injection  von  Morphium  hat 
eine  durchaus  prompte  Wirkung.  Allein  dieses  unschätzbare  Heil- 
mittel hat,  wie  bekannt,  den  üblen  Erfolg,  dass  sich  die  Patienten 
bei  fortdauernder  Ursache  daran  gewöhnen,  mit  der  Dose  steigen 
müssen  und  dass  sie  es  endlich  nicht  mehr  entbehren  können.  Sie 
kommen  dadurch  in  einen  solchen  Zustand  von  Schwäche  und  Mat- 
tigkeit, dass  sie  ganz  hinfällig  werden  und  obwohl  schmerzensfrei, 
sich  doch  kaum  zu  bewegen  im  Stande  sind.  Sie  bedürfen  nunmehr 
auch  wenn  sie  keine  Schmerzen  haben,  des  Morphium.  Es  ist  be- 
kannt, wie  gerade  die  fortdauernden  neuralgischen  Schmerzen  zu 
einer  solchen  gefährlichen  Gewöhnung  an  Morphium  führen,  und 
wie  die  Entwöhnung  davon  äusserst  schwierig,  ja  häufig  eine 
Unmöglichkeit  wird.    Ich  habe  selbst  Fälle  von  derartiger  Ge- 


*)  S.  Weir  Mitchell  (The  influence  of  rest  in  locomot.  ataxy.  Anier.  J.  of  med; 
sc.  1873)  beobachtete  bei  vielen  an  Tabes  Leidenden,  welche  an  heftigen  neuralgischen 
Schmerzen  litten,  einen  Nachlass  derselben  nach  lange  andauernder  Bettruhe.  Diese 
Beobachtung  kann  ich  bestätigen;  wenn  aber  Mitchell  daraus  folgert,  dass  für  die 
frühen  Stadien  der  Tabes  Ruhe  eins  der  besten  Heilmittel  sei,  SO  muss  ich  davor 
warnen  diesem  Rathe  zu  folgen. 
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wöhnung  an  Morphium  gesehen  mit  allen  ihren  Folgen  und ^  kann 
S  eenuff  wie  es  übrigens  auch  schon  von  anderen  Seiten  ge- 
schehen sfVor  dem  unbegrenzten  Gebrauch  des  Morphium  warnen. 
Feh  habe  überdies  noch  die  Ueberzeugung  gewonnen,  dass  die  Hy per- 
i  E  f  U1  eh  das  Morphium  gesteigert  wird  und  dass  es  m  der 
te^J^wvZM*  der  Schmerzen  Herr ■  zd .werden. 

eines  Falles  entsinne  ich  mich  wo  alles  nichts  half  und  ich 
mich  zu  täglichen  Injectionen  verstehen  musste.  Ich  will  also 
keineswegs  das  Morphium  verbannt  wissen,,  es  ist  ja  ohne  Zweifel 
das  wirksamste,  schnellste  Mittel  gegen  die  Schmerzanfalle  abei 
man  sei  sparsam  damit  und  hüte  sich,  den  Patienten  daran  zu  ge- 
wöhnen. -  Die  anderen  Mittel  gegen  die  Schmerzen  sind  keines- 
wegs so  sicher,  aber  auch  unschädlich.  -  In  zweiter  Stelle  ist  die 
Wärme  zu  nennen:  warme  Kleidung,  warme  Tucher  und  Warm- 
flaschen, warmes  Zimmer,  warmes  Klima;  ferner  warme  Bader  und 
wie  schon  oben  bemerkt,  die  indifferenten  Thermen  Mehrmals  sah 
ich  Kranke,  welche  durch  wiederholte  Badereisen  ihre  vordem  sehr 
heftigen  Schmerzen  ganz  verloren  hatten.  —  Von  geringerer  Bedeu- 
tung sind  die  Einreibungen,  Waschungen  mit  Chloroform,  Entwick- 
lungen. —  Wirksam  und  empfehlenswerth  gegen  die  Schmerzen  ist 
nach  meinen  Erfahrungen  das  Jodkali  in  massigen  Dosen  (5— 7,5  brm. 
auf  180-  2— 3mal  täglich  1  Esslöffel):  es  ist  kein  absolut  sicheres 
Mittel,  aber  des  Versuches  werth.  —  Die  Electncität  betreffend, 
so  hat  der  constante  Strom  nur  selten  eine  schmerzstillende  Wir- 
kung, einige  Male  wurde  durch  starke  inducirte  Ströme  Erleichte- 
rung erzielt. 

2.  Ein  Symptom,  welches  für  sich  behandelt  werden  kann,  ist 
die  Anästhesie:  durch  reizende  Einreibungen,  Douchen,  constanten 
Strom,  electrischen  Pinsel.  Ich  habe  die  directe  Behandlung  der  An- 
ästhesie wiederholt  und  nicht  ohne  Erfolg  geübt,  besonders  wenn  sie 
an  einzelnen  Partieen  intensiv  hervortritt.  Man  kann  auch  versuchen, 
in  den  nicht  hochgradigen  Fällen  der  Krankheit,  die  Impotenz  oder 
Incontinentia  urinae  mit  dem  electrischen  Pinsel  zu  behandeln. 

3.  Eine  ganz  entschieden  besondere  Behandlung  erheischt  die 
Muskelschwäche.  Sie  steigert  ohne  Zweifel  die  vorhandene  Ataxie 
und  Hülflosigkeit,  indem  Mangel  an  Ausdauer  der  Muskeln  hinzu- 
kommt. Ich  habe  bereits  die  Bedeutung  der  Muskelaction  oben  be- 
sprochen und  kann  nur  hinzufügen,  dass  überall  da  wo  sich  abnorme 
Muskelschwäche  einstellt,  eine  besondere  Behandlung  durch  Uebung 
und  Electricität  einzuleiten  ist. 

4.  Von  anderen  Complicationen  können  die  gastrischen  und 
Bronchokrisen  nur  symptomatisch  behandelt  werden.  Eine  beson- 
dere Beachtung  erheischen  die  Verdauungsbeschwerden:  bekannt- 
lich haben  sie  den  Einfluss,  die  Muskeln  schlaff,  leicht  ermüdbar 
zu  machen,  und  sie  äussern  diesen  Einfluss  bei  allen  Rückenmarks- 
kranken sehr  deutlich.  Gefühl  von  Aufblähung,  Druck  im  Leibe 
mit  Beklemmung  kommt  hinzu,  ja  selbst  die  neuralgischen  Schmerzen 
steigern  sich.  Auf  solche  Weise  treten  intercurrirende  Verschlim- 
merungen ein,  welche  durch  Ordnung  der  Diät  und  geeignete  Mittel 


304        Die  Sklerose  dör  hintern  Ruckenmarks&tränge.  Ataxie  locora.  progr. 

wieder  gebessert  werden.  Ich  habe  in  dieser  Indication  öfter« 
Kuren  von  Kissinger  oder  Carlsbader  Brunnen  mit  günstigem  Er 
folge  brauchen  lassen.  -  Auch  darauf  will  ich  noch  aufmerksam 
*    SiV™1!  ptercurfirende  acute  Krankheiten  die  Muskelaction 

Ä ,Üei8erdÄ3?lb?t  rtVh**e  Zeit  schwäS  t" 
dass  das  Symptom  der  Ataxie  verloren  gehen  und  die  Krankh.it 
einer  vollständigen  Paralyse  gleichen  kann.  Bedeutende  Verschlim- 
merungen sah  ich  nach  Pneumonie,  Typhus,  Angina,  fieberhaften 
Katarrhen.  Durch  tonische  Behandlung  und  Muskelaction  werden 
diese  Verschlimmerungen  beseitigt.  — 


Pathologische  Physiologie. 
Theorie  der  Krankheit. 

Der  pathologischen  Physiologie  fällt  die  Aufgabe  zu,  die  im  Ver- 
laufe der  Krankheit  beobachteten  Symptome  von  der  anatomischen 
Läsion  herzuleiten.  Diese  Aufgabe  hat  für  die  vorliegende  Krankheit 
ein  um  so  grösseres  Interesse,  als  dieselbe  ein  wohl  charakterisirtes 
sehr  auffälliges  Krankheitsbild  darbietet,  als  die  anatomische  Läsion 
eine  ebenso  bestimmte  und  auffällige  ist,  aber  keineswegs  mit  Leich- 
tigkeit die  Entstehung  der  Symptome  überblicken  lässt. 

Leicht  verständlich  ist  es,  wenn  entsprechend  der  anatomi- 
schen Verbreitung  die  Muskeln  im  Wesentlichen  intact  bleiben, 
wenn  sie  ebenso  ihre  spontane  Beweglichkeit,  wie  ihre  Erregbar- 
keit und  Ernährung  behalten,  denn  in  der  That  hält  sich  die  Läsion 
bis  auf  Ausnahmen  von  den  motorischen  Bezirken  des  Rücken- 
marks völlig  fern.  Ebenso  übereinstimmend  ist  es,  dass  die  zahl- 
reichsten Symptome  die  Sensibilität  betreffen,  dass  neuralgische 
Schmerzen  und  schliesslich  Anästhesieen  verschiedener  Intensität 
und  Qualität  den  Verlauf  der  Krankheit  kennzeichnen.  Soweit  steht 
die  Symptomatologie  und  die  pathologische  Anatomie  in  völligem 
Einklang.  Allein  das  wichtigste  Symptom,  die  Ataxie,  welche  die 
eigentliche  schwere  Bedeutung  der  Krankheit  ausmacht,  diese  ist 
damit  noch  nicht  erklärt  und  sie  ist  um  so  mehr  eine  über- 
raschende Folge  der  vorliegenden  anatomischen  Läsion,  als  die 
physiologischen  Thatsachen  uns  nichts  Aehnliches  vom  Rücken- 
mark gelehrt  haben,  und  wir  seit  Flourens  gewohnt  sind,  die  Co- 
ordination  der  Bewegungen  in  das  Kleinhirn  zu  versetzen.  Dieses 
auffällige  Symptom  ist  es,  welches  von  der  anatomischen  Läsion 
hergeleitet  werden  soll  und  dessen  Erklärung  mehrere  Theorieen 
und  lebhafte  Discussionen  hervorgerufen  hat. 

Zuerst  hat  Todd,  welcher  die  Ataxie  bei  der  Degeneration 
der  hintern  Stränge  schon  beobachtete,  die  Ansicht  aufgestellt,  dass 
die  hintern  Stränge  den  Einfluss  des  Gehirntheiles  leiten,  welcher 
die  Nerven  des  Willens  verbindet,  um  die  Bewegungskräfte  zu  re- 
guliren,  dass  sie  Kanäle  sind,  durch  welche  die  willkürlichen  Be- 
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weeunffen  coordinirt  werden.  Dieser  Ausspruch  ist  kaum  eine  Hypo- 
these zu  nennen,  sofern  er  nur  eine  Umschreibung  der  gegenwartig 
nicht  mehr  bezweifelten  Thatsache  ist,  dass  in  der  Erkrankung  der 
Hinterstränge  die  Ursache  der  Ooordinationsstörung  gelegen^  dass 
sie  also  Einfluss  auf  die  Coordination  haben.  Hypothetisch  ist  es 
nur  wenn  man  darin  die  Annahme  finden  kann,  dass  die  Leitung 
der'coordirenden  Einflüsse  centripetal  vom  Gehirn  nach  der  Peri- 
pherie geschehen  soll.  Eine  solche  Annahme  ist  neuerdings  von 
keiner  Seite  vertheidigt,  und  insbesondere  sprechen  die  Verhaltnisse 
der  secundären  aufsteigenden  Degeneration  mit  grosser  Entschieden- 
heit dafür,  dass  die  Leitung  in  den  Hintersträngen  nur  eine  centri- 
petale  ist.  Brown-Sequard  hat  daher  die  Anschauung  Tod d's  der- 
artig modificirt,  dass  er  die  Hinterstränge  als  die  hauptsächlichsten 
Leiter  der  Erregungen  bezeichnet,  welche  Reflexbewegungen  her- 
vorrufen, so  dass  „eine  bedeutende  Veränderung  dieser  Bewegungen 
stattfinden  muss,  wenn  die  hintern  Stränge  alterirt  sind,  und  da 
diese  Bewegungen  zu  dem  Acte  des  Gehens  und  Stehens  unerläss- 
lich  sind,  so  ist  es  natürlich,  dass  derselbe  erschwert  wird.  Im 
Falle  die  Alteration  eine  bedeutende  Strecke  der  Hinterstränge  ein- 
nimmt, so  besteht  eine  deutliche  Verminderung  der  Fähigkeit  zu 
gehen  und  hat  die  Affection  lange  gedauert,  so  kann  diese  Fähig- 
keit ganz  verloren  gehen".  Diese  Theorie  ist  später  von  E.  Cyon 
aufgenommen  und  durch  Experimente  gestützt,  welche  einen  Ein- 
fluss der  hintern  Wurzeln  auf  die  vordem  beweisen  sollen,  indem 
die  Function  der  vordem  (motorischen)  durch  Reizung  der  hintern 
modificirt  wird,  Experimente,  welche  übrigens  nicht  allseitig  be- 
stätigt sind. 

Ich  selbst  habe  im  Jahre  1863  1.  c.  die  Theorie  aufgestellt, 
dass  der  mit  der  Degeneration  der  hintern  Stränge  nothwendig  ver- 
bundene Verlust  an  sensiblen  Elementen  die  Ursache  der  atactischen 
Erscheinungen  sei,  und  habe  meine  Auffassung  durch  folgende  Mo- 
mente begründet:  1)  die  erkrankten  Partieen  der  hintern  Stränge 
und  hintern  Wurzeln  sind  die  vornehmlichsten  Leitungsbahnen  der 
sensiblen  Eindrücke,  es  ist  nicht  erwiesen,  dass  sie  noch  Fasern 
von  anderen  Functionen  leiten;  2)  im  atactischen  Stadium  der 
Krankheit  ist  ein  Verlust  an  Sensibilität  die  nothwendige  Folge 
des  anatomischen,  mit  Atrophie  verbundenen  Processes,  und  lässt 
sich  in  allen  Fällen  durch  eine  sorgfältige  Untersuchung  der  Sen- 
sibilität nachweisen;  3)  es  lässt  sich  experimentell  beweisen,  dass 
Verlust  der  Sensibilität  die  motorischen  Functionen  stört  und  zwar 
in  einer  Weise,  welche  sich  wohl  der  Ataxie  vergleichen  lässt.  — 

Die  von  Brown-Sequard  aufgestellte,  von  E.  Cyon  verthei- 
digte  Theorie  leitet  die  Störung  der  Coordination  von  der  Beein- 
trächtigung derjenigen  Fasern  her,  welche  die  hintern  Wurzeln  mit 
den  vordem  verbinden,  also  den  Reflexbahnen  im  Rückenmark  ent- 
sprechen. Daher  ist  denn  auch  auf  die  gleichzeitige  Atrophie  der 
grauen  Substanz,  als  der  hauptsächlichsten  Trägerin  der  Reflex- 
action  ein  hervorragendes  Gewicht  gelegt.  Allein  die  Theilnahme 
der  grauen  Substanz  im  Rückenmark  ist  in  der  That  eine  ganz 
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untergeordnete,  so  dass  eine  besondere  Unterbrechung  der  Reflex- 


-  nicht 

vor;  sie  ist  gesteigert  bei  Hyperästhesie,  herabgesetzt  bei  An- 
ästhesie, häufig  ohne  deutliche  Veränderung.  Der  Haupteinwand 
gegen  diese  Theorie  aber  liegt  darin,  dass  die  Reflexaction,  über- 
haupt die  verbindenden  Bahnen  im  Rückenmark,  keinen  nach- 
weisbaren Einfluss  auf  die  Coordination  haben.  Es  ist  nicht  er« 
wiesen,  dass  diese  Verbindungen  zum  Acte  des  Gehens  und 
Steliens  unerlässlich  sind:  ohne  Zweifel  reichen  sie  zu  diesem  Acte 
nicht  aus.  Als  Centrum  der  Coordination  wird  seit  den  Unter- 
suchungen von  Flourens  das  kleine  Gehirn  betrachtet,  und  auch 
die  Experimente  von  F.  Goltz,  Lussanna  u.  A.  haben  ergeben, 
dass  dasselbe  im  Klein-  und  Mittelhirn  zu  suchen  sei.  Wie  viel 
Antheil  hieran  Pons  und  Thalami,  wie  viel  das  Kleinhirn  hat, 
diese  Frage  soll  hier  nicht  weiter  erörtert  werden:  alle  bisherigen 
Experimente  lehren  aber  übereinstimmend,  dass  das  Grosshirn 
zur  Coordination  entbehrlich  ist  und  dass  das  Rückenmark  dazu 
allein  nicht  ausreicht.  Ein  Thier,  dessen  Rückenmark  oberhalb  der 
Medulla  oblongata  getrennt  ist,  kann  weder  gehen  noch  laufen,  noch 
schwimmen,  noch  stehen.  Wenn  also  wirklich  das  Rückenmark  noch 
eine  Art  Coordination  besitzen  sollte,  so  reicht  dieselbe  in  keiner 
Weise  zur  Locomotion  aus.  Wir  kommen  also  zu  dem  Schluss,  dass 
die  Störung  der  Verbindungen  im  Rückenmark  selbst  nicht  die  wesent- 
liche Ursache  der  Ataxie  sein  könne,  sondern  dass  die  Verbindungen 
des  Rückenmarks  mit  den  Coordinationscentren  des  Gehirns  gestört 
sein  müssen.  Den  Vorgang  der  Coordination  stellen  wir  uns  nach 
Ch.  Bell*)  so  vor,  dass  das  Centrum  die  zu  einem  beabsichtigten 
Zweck,  insbesondere  zum  Gehen  notwendigen  Bewegungen  zweck- 
mässig ordnet  und  den  Impuls  durch  die  motorischen  Bahnen  des 
Rückenmarks  zu  den  Muskeln  leitet.  Von  der  Peripherie  her  werden 
dagegen  Empfindungen  zum  Gehirn  geleitet,  welche  das  Centrum  von 
dem  Stand  und  dem  Grade  der  Thätigkeit  unterrichten.  „Zwischen 
Gehirn  und  Muskel  besteht  also  ein  Nervencirkel:  der  eine  Nerv 
überträgt  den  Einfluss  des  Gehirns  auf  den  Muskel,  der  andere 
leitet  die  Empfindung  vom  Zustande  der  Muskeln  nach  dem  Gehirn. 
Wird  der  Cirkel  durch  die  Trennung  des  Bewegungsnerven  unter- 
brochen, so  hört  die  Bewegung  auf;  geschieht  es  durch  Trennung 
des  andern  Nerven,  so  erlischt  die  Empfindung  vom  Zustande  des 
Muskels  und  es  findet  keine  Regulirung  seiner  Thätigkeit  mehr 
statt. "  Wir  haben  hierzu  nur  soviel  hinzuzusetzen,  dass  es  sich  nicht 
um  bewusste  Empfindungen  handelt,  was  nach  bekannten  physio- 
logischen Thatsachen  fast  selbstverständlich  ist,  und  dass  jene  sen- 
siblen Bahnen  nicht  allein  von  den  Muskeln  sondern  auch  von  andern 


*)  Von  dem  Nervencirkel ,  welcher  die  willkürlichen  Muskeln  mit  dem  Gehirn  in 
Verbindimg  setzt.  Physiol.  u.  pathol.  Untersuchungen  des  Nervensystems,  übers,  von 
Roraberg.  1832.  p.  185—193. 
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Theilen  insbesondere  Knochen,  Gelenken  etc.  hergeleitet  werden  um 
das  Sensorium  von  dem  Stande  der  Glieder  zu  unterrichten  Man 
könnte  nun  annehmen,  dass  diejenigen  Fasern  der  Hinterstrange 
welche  mit  den  Coordinationscentren  in  Verbindung  treten,  eine  ganz 
besondere  Kategorie  bilden,  verschieden  von  denjenigen  welche  die 
bewusste  Sensibilität  leiten,  ebenso  wie  Marshall  Hall  für  die  von 
ihm  entdeckten  Reflexbewegungen  ein  besonderes  System  von  Fasern 
supponirte.  Aber  diese  Annahme  ist  von  allen  neueren  Physiologen 
nach  Joh.  Müllems  Vorgange  zurückgewiesen,  weil  die  Erklärung 
der  Reflexerscheinungen  durch  die  im  Rückenmark  stattfindende  Ver- 
bindung der  sensiblen  mit  den  motorischen  Fasern  völlig  ausreicht. 
In  gleicher  Weise  wird  man  auch  wenig  geneigt  sein,  für  die  Ver- 
bindung der  Peripherie  mit  den  Coordinationscentren  im  Klein- 
hirn ein  besonderes  Fasersystem  anzunehmen,  so  lange  dieselben 
Bahnen,  welche  die  Sensibilität  leiten,  auch  jene  Function  uber- 
nehmen können.  Bei  den  vielfachen  Verbindungen  und  Durchkreu- 
zungen welche  die  Nervenfasern  im  Rückenmark  erfahren,  ist  ohne- 
hin eine  solche  Sonderung  der  Fasersysteme  wenig  wahrscheinlich. 
In  der  That  lässt  sich  aus  der  anatomischen  Faserung  des  Rucken- 
marks, soweit  sie  bis  jetzt  bekannt  ist,  kein  Grund  dafür  geltend 
machen.  Die  Fasern  der  Hinterstränge  verlaufen  bis  zur  Medulla 
oblongata  hinauf  und  endigen  mit  dem  Funiculus  cuneatus  und  gra- 
cilis,  in  der  Gegend  des  Calamus  scriptorius.  Bis  hierher  erstreckt 
sich'  sowohl  die  Degeneration  der  Ataxie,  als  die  secundäre  auf- 
steigende Degeneration  Türk's.  Erst  hier  scheint  durch  Zwischen- 
lagerung grauer  Substanz  und  neuer  Faserzüge  eine  Trennung  statt- 
zufinden, indem  ein  Theil  beider  Stränge  in  die  queren  Commissur- 
Fasersysteme  des  Pons  übergeht,  ein  anderer  die  Kleinhirnschenkel 
bildet.   Im  Rückenmark  selbst  ist  keine  Spur  einer  Trennung  an- 
gedeutet. 

Dass  nun  aber  diese  Deductionen  sich  auf  die  vorliegende 
Krankheit  anwenden  lassen,  scheint  mir  aus  den  drei  oben  ge- 
nannten Punkten  zu  folgen. 

a)  Die  anatomische  Verbreitung  des  Processes^  Erst 
eine  Verbreitung  desselben  durch  das  ganze  Rückenmark  bis  zum 
Coordinationscentrum  hinauf  bewirkt  Ataxie.  Auf  dem  Querschnitt 
finden  wir  die  ganze  Substanz  der  hintern  Stränge  betheiligt;  nicht 
allein  die  mittleren  Keilstränge,  welche  als  die  Verbindungsbahnen 
von  den  tiefer  unten  gelegenen  sensiblen  Fasern  nach  dem  Gehirn 
anzusehen  sind,  sondern  auch  die  seitlichen  Keilstränge  sind  Sitz 
der  anatomischen  Läsion.  Pier r et  hat  Beobachtungen  mitgetheilt, 
nach  welchen  hier  gerade  die  Affection  der  hintern  Stränge  be- 
ginnt: hier  ist  aber  das  Einstrahlungsgebiet  der  hintern  Wurzel- 
fäden,  welche  man  stets  an  der  Atrophie  stark  betheiligt  findet. 
Die  hintern  Wurzeln  selbst  nehmen  ebenfalls  Theil,  wie  ich  schon 
früher  behauptet  habe,  und  wie  ich  jetzt  auf  Grund  zahlreicher 
anatomischer  Untersuchungen  durchaus  aufrecht  erhalte.  Ich  fand 
sie  an  den  Stellen  der  selbstständigen  Degeneration  stets  deutlich 
betheiligt.  Wenn  aber  die  hintern  Wurzeln  noch  mit  grösserer  Be- 
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stimmtheit  wie  die  hintern  Stränge  als  Leitungsbahnen  der  Sensibilität 
gelten,  so  wird  es  schon  durch  die  anatomische  Verbreitung  des  Pro- 
cesses  erwiesen,  dass  ein  Verlust  an  Sensibilität  stattgefunden  haben 
müsse;  es  kann  nur  noch  das  in  Frage  kommen,  wie  viel  wir  ohne  nach- 
weisbare Abschwächung  der  Empfindungsschärfe  entbehren  können 
und  wie  viel  Verlust  erforderlich  ist,  um  deutliche  Sensibilitäts- 
störungen und  deutliche  Ataxie  zu  erzeugen.  —  Man  hat  die  wahre 
Ursache  der  Ataxie  in  der  grauen  Substanz  gesucht  (Späth,  Cyon 
u.  A.),  so  dass  die  Hinterstränge  gleichsam  die  Nebensache  waren 
Allein  die  Betheiligung  der  grauen  Substanz  ist  in  der  That  eine 
relativ  unbedeutende  und  betrifft  vorzüglich  die  Wege  der  hintern 
Wurzeln.  Das  übrige  Gewebe  ist  normal,  eine  Atrophie  der  Zellen 
auch  in  den  Hinterhörnern  nur  ausnahmsweise  vorhanden.  Daher 
ist  die  Ursache  der  Coordinationsstörung  entschieden  in  der  Sub- 
stanz der  Hinterstränge  selbst  zu  suchen. 

b)  Im  atactischen  Stadium  dieser  Krankheit,  d.h.  zur  Zeit 
ihrer  völligen  Entwicklung  sind  allemal  Sensibilitätsstörungen 
nachweisbar.  Diesen  Satz,  welchen  ich  bereits  in  meiner  ersten 
Arbeit  aufstellte,  habe  ich  seitdem  durch  vielfache  Untersuchungen 
gestützt  und  halte  ihn  nach  meinen  eigenen  Erfahrungen  auch  heute 
aufrecht.  Bei  sorgfältiger  Untersuchung  wird  man  stets  Störungen 
der  Sensibilität  nachweisen  können.  Schwieriger  ist  natürlich  der 
Nachweis,  dass  die  Intensität  dieser  Sensibilitätsstörungen  dem 
Grade  der  Ataxie  proportional  ist.  Sicher  ist,  dass  die  Störung 
der  Hautsensibilität  kein  constantes  Verhältniss  zeigt  und  dass  sich 
hier  auffällige  Widersprüche  zeigen  können.  Dagegen  geben  die  Unter- 
suchungen des  Drucksinnes,  des  Tastsinnes,  besonders  aber  des 
Muskelgefühls  eine  genauere  Einsicht  und  lassen  ein  bestimmtes 
Verhältniss  zum  Grade  der  Ataxie  wohl  erkennen.  Ich  habe  in 
den  letzten  Jahren  keinen  Fall  gesehen,  der  nach  solchen  Prüfungen 
einen  auffälligen  Gegensatz  zwischen  der  Störung  der  Sensibilität 
und  dem  Grade  der  Ataxie  zeigte. 

c)  Experimentelle  Untersuchungen  haben  erwiesen,  dass 
die  Sensibilität  einen  entschiedenen  Einfluss  auf  die  Präcision  der 
Bewegungen  hat  und  dass  die  durch  Aufhebung  der  Sensibilität  ge- 
setzten Störungen  sich  einigermassen  mit  den  atactischen  Störungen 
vergleichen  lassen.  Ich  habe  in  meiner  Monographie  auf  die  Aus- 
führungen Longet's  verwiesen,  die  Untersuchungen  Cl.  Bernard\s 
über  den  Einfluss  der  Sensibilität .  auf  die  Motilität  angeführt  und 
eine  Reihe  von  Versuchen  hinzugefügt,  die  ich  selbst  in  Gemein- 
schaft mit  J.  Rosenthal  in  dieser  Richtung  angestellt  habe.  Man 
hat  seither  allgemein  anerkannt,  dass  der  Verlust  der  Sensibilität 
Motilitätsstörungen  verursacht,  welche  sich  wohl  den  Störungen  der 
Coordination  vergleichen  lassen.  Nicht  so  beweisend  sind  die  Ver- 
suche mit  nur  partieller  Störung  der  Sensibilität. 

d)  Eine  weitere  nicht  unwichtige  Stütze  der  Theorie  liegt  in  dem 
Umstände,  dass  sie  die  Symptome  der  Krankheit  leicht  und  voll- 
ständig erklärt,  und  dass  sie  nicht  nöthig  hat,  neue  Hypothesen 
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n,l  hoc  zu  machen.  Sie  steht  mit  der  anatomischen  Verbreitung 
des  Processes ^  sie  steht  mit  den  wichtigsten  Symptomen  völlig  im 
Einklänge  Ich  will  aber  noch  zwei  Punkte  hervorheben:  dass  sie 
frstenT  di'e  Art  der  Coordinationsstörung,  die  stossweisen ,  schlen- 
SIÄ  Bewegungen  leicht  erklärt,  wie  bei  der  Prüfung  des  Muskel- 
JtaneVber^orglhobeii  ist,  und  dass  sie  zweitens  ebenso  ungezwungen 
i  n  bekannten  compensirenden  Einfluss  des  Sehens  begreiflich  inac  i 
Fs  ist  leicht  einzusehen,  wie  das  Sehen  einen  Theil  des  Gefühls 
^YLonK  ersetzt,  nicht  .aber  wie  dasselbe 

flü  ganz  besondere  coordinirende  Fasersysteme  em^  konnt^ 
der  That  kann  man  sich  überzeugen,  dass  in  denjenigen  Fallen, 
wo  die  Ataxie  nicht  von  einer  Erkrankung  der  Hintersteange  ab- 
hängt, der  compensirende  Einfluss  des  Auges  fehlt  und  dass  diese 
Kranken  im  Dunkeln  oder  bei  geschlossenen  Augen  ebenso  schlecht 
gehen  und  stehen,  als  bei  offenen  Augen. 

Dieses  sind  die  Beweise,  welche  ich  für  meine  Theorie  beige- 
bracht habe  und  welche,  wie  mir  scheint,  nur  noch  wenig.  Lucken 
erkennen  lassen.  Die  typischen  Fälle  der  Ataxie  stimmen  m  ihrem 
Verlaufe  und  Symptomencomplexe  völlig  mit  ihr  überem.  Dagegen 
ist  es  nicht  immer  leicht,  seltene,  von  dem  Typus  abweichende  Falle 
mit  ihr  in  Einklang  zu  bringen;  solche  Beobachtungen  sind  als 
Einwände  gegen  die  Theorie  beigebracht  worden.  Diese  Einwände 
sind  folgende: 

a)  Es  giebt  Fälle  von  deutlicher  Degeneration  der 
hintern  Rückenmarksstränge  ohne  Ataxie.  Ueber  die  That- 
sache  besteht  kein  Zweifel.  Wiederholt  sind  in  den  Leichen  De- 
generationen der  hintern  Stränge  gefunden  worden,  ohne  dass  bei 
Lebzeiten  eine  Spur  von  Ataxie  beobachtet  war.  Noch  kürzlich  hat 
Th.  Simon  über  einen  solchen  Fall  berichtet.  Interessant  ist  der 
vonCharcot  und  Bouchard  beobachtete,  schon  oben  besprochene 
Fall,  wo  bei  Lebzeiten  blitzartige,  durchfahrende  Schmerzen,  aber 
keine  Ataxie  bestanden  hatte.  Dies  beweist,  dass  eine  beträcht- 
liche Degeneration  der  Hinterstränge  dazu  gehört,  um  Ataxie  zu 
erzeugen,  und  dass  selbst  ziemlich  beträchtliche  Verluste  dieser 
Faserzüge  ohne  entschiedene  Folgen  ertragen  werden  können.  Wie 
viel:  lässt  sich  natürlich  nicht  bestimmen  und  kann  wohl  in  den 
verschiedenen  Fällen  wechseln.  Dass  auch  aus  anderen  Gründen 
besonders  bei  Muskelschwäche  und  Muskelatrophie  trotz  einer  ent- 
schiedenen Degeneration  der  hintern  Stränge  die  Ataxie  mitunter 
fehlt,  wurde  oben  angegeben  und  kann  ebenso  wenig  als  Einwand 
gegen  den  Einfluss  der  Hinterstränge  gelten.  Wenn  die  Muskel- 
kraft bedeutend  geschwächt  ist,  wenn  die  Füsse  geschleppt,  statt 
geworfen  werden,  so  kann  eben  deutliche  Ataxie  nicht  zu  Tage 
treten. 

b)  Es  giebt  Ataxieen  ohne  oder  mit  ganz  geringfügigen 
Sensibilitätsstörungen.  In  dieser  Fassung  kann  der  Satz  eben- 
falls als  factisch  hingestellt  werden.  Wenn  aber  damit  gesagt  wer- 
den soll,  dass  die  von  der  Sklerose  der  Hinterstränge  abhängigen 
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Ataxieen  auch  ohne  jede  Störung  der  Sensibilität  bestehen  können 
so  muss  ich  diesen  Satz  auf  Grund  meiner  eigenerErfahnSS 
und  Untersuchungen  auch  heute  bestreiten.  Dif meisten  aÄ 
zuma  m  der  letzten  Zeit,  haben  ihre  Erfahrungen  dahin  au L"' 
suchen  und  das  kann  auch  meiner  Ansicht  nach  keäern  ZweffS 
mehr  unterliegen,  dass  die  typischen  Fälle  der  Tabes  dor31 
deutliche  Sensibilitätsstörungen  erkennen  lassen  Venn  in  manchen 
alteren  Beobachtungen  solche  Symptome  vermisst  sind,  so  wird 
man,  ohne  der  Sorgfalt  und  Gewissenhaftigkeit  der  Beobachter  zu 
nahe  zu  treten  vermuthen  können,  dass  die  Prüfung  eben  nicht 
nach  allen  Methoden  und  mit  allen  Cautelen  angestellt  war  wie 
sie  eine  allgemeine  theoretische  Verwerthung  erheischt.  Ein  an- 
derer Theil  derartiger  Beobachtungen  ist  wohl  auf  andere  Krank- 
heiten zu  beziehen,  welche  diagnostisch  nur  schwer  auseinander  zu 
halten  sind  und  erst  neuerdings  einigermassen  scharf  unterschieden 
werden  können,  z.  B.  die  Ataxieen,  welche  nach  acuten  Krank- 
heiten zurückbleiben,  die  Ataxieen  der  disseminirten  Sklerose  u  s  f 
Hiermit  reducirt  sich  die  Zahl  der  widersprechenden  Fälle  erheb- 
lich und  es  fragt  sich,  ob  überhaupt  noch  entschiedene  Widersprüche 
übrig  bleiben.  1 

K  Friedreich  hat  in  seiner  Arbeit  über  die  degenerative 
Atrophie  der  Hinterstränge  (Vir  chow's  Archiv.  1863)  mehrere  Fälle 
von  Ataxie  mitgetheilt,  bei  welchen  trotz  der  genauesten  Unter- 
suchung durchaus  keine  Sensibilitätsstörung  nachweisbar  war  Auch 
neuerdings  hat  er  in  einem  analogen  Falle  dieselbe  Untersuchung 
mit  demselben  Resultat  wiederholen  können.  Selbstverständlich  kann 
die  Zuverlässigkeit  der  Untersuchungen  dieses  sorgfältigen  Forschers 
nicht  in  Zweifel  gezogen  werden.  Doch  möchte  ich  glauben,  dass 
seine  Fälle  von  den  typischen  Fällen  der  Ataxie  in  mancher  Be- 
ziehung abweichen.  Vor  allen  Dingen  sind  sie  exquisit  hereditär, 
indem  mehrere  Geschwister  von  derselben  Krankheit,  fast  alle  in 
demselben  jugendlichen  Lebensalter  befallen  wurden,  ferner  war 
die  Sprache  afficirt,  etwa  einer  Ataxie  derselben  entsprechend, 
und  endlich  ist  auch  die  Art  der  atactischen  Bewegungen  etwas 
different.  Sie  scheinen  mir  daher  von  dem  gewöhnlichen  Typus 
der  Tabes  abzuweichen  und  nicht  direct  auf  meine  Theorie  zu 
übertragen.*) 

c)  Es  giebt  hochgradige  Anästhesieen  ohne  Ataxie. 
Auch  diese  Erfahrungen  sind  unbestreitbar  richtig.  Hysterische 
Anästhesieen,  rheumatische  Anästhesieen  sind  gewöhnlich  nicht  mit 
Ataxie  gepaart;  sie  bieten  nur  einige  Erscheinungen  dar.  welche 
auch  der  grauen  Degeneration  der  hintern  Stränge  angehören,  aber 

*)  Ich  selbst  besitze  eine  interessante  Beobachtung  von  angeborener  Erkrankung 
der  Hinterstränge  von  einem  Kincle,  welches  seit  der  Geburt  geistig  zurückgeblieben 
war,  niemals  sprach  und  ohne  gelähmt  zu  sein,  nie  gehen  lernte.  Es  starb  im  Alter 
von  l'/2  Jahren,  die  Autopsie  zeigte  eine  ziemlich  ausgedehnte  Sklerose  an  der  Hirn- 
rinde: im  Rückenmark  boten  die  Hinterstränge  schon  frisch  eine  leicht  durchscheinende 
Beschaffenheit  dar,  nach  der  Erhärtung  war  die  Atrophie  derselben  durch  das  ganze 
Rückenmark  deutlich,  sowohl  die  mittleren,  wie  die  seitlichen  Keilstränge  einnehmend. 
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«r  von  der  Anästhesie  ««liÄ  das  Äpd 

Symptome  stehen  wohl  in  einei  _ gewib w  & 
siynd\hr  aber  ^J^^^  sein 
anästhesie  ^Vw$re^SL^  al  eüi  nicht  Ataxie  macht  und  ihr 
kann.  Dass  die  Hau  anastires  e  ^^ederholt  hervorgeh0ben. 
auch  nicht  proportional  ist,  w^®"6^1  ^tensiver  gekreuzter  An- 

ein  normales  Muskelgefühl  besass. 

Hieran  schliesst  sich  f^^^J^t^^  oÄi  £ 
schriebene  e.  genthum iche  Kr  an Anästhesie  der  obern  nnd 
kommen  ist.  Der  Patient  bot  bei  feiten cue       g     g  ^  ^ 

untern  Extremitäten,  er  stürzte  bei  ges cj{°ss^ff^  \        ging  er  0hne  jede  Spur 

Höhe  des  1  Halsnerven,  das  untere  Ende  liegt  über  der  Abgangsstelle  des 
I  T  endennerven   Sräwte  Breite  im  Bereiche  der  4.-7.  Halsnerven,  wo  die  Hinter- 
h-äe  Ws  au  den  letzten  Rest  zerstört  sind.  Vom  1.-3  Halsnerven  sind  die  Hinter 
ng  v-h-den,  die  Höhle  liegt  in  der  Commissur  ^.  >^ 
im  Dorsaltheil  hat  die  Höhle  eine  mehr  centrale  Lage.  Die  Hinterstrange  sma  m  uei 
Zzen  unfern  Hälfte  des  Halsmarkes  gänzlich  zerstört  und  spurlos  verschwunden, 
fa  de?  lern  Hälfte  des  Halsmarkes  sind  sie  im  Zustande  der  grauen  Degeneration 
fLundären)   Im  Bereich  des  Dorsaltheiles  sind  die  Hinterstrange  nicht  zerstört,  aber 
h   Quer  schnitt  vermindert.  Im  Lendentheil  endlich  bieten  che  Hm  erstrange  die  nor- 
malen Verhältnisse  dar.  -  Es  ist  eine  missliche  Sache,  nachtraglich  über  den  Zu- 
Ächeinimgen  zu  urtheilen  und  Schüppell  thut  gewiss .recht  die 
theoretische  Frage  nur  zu  berühren.  Die  Untersuchung  der  Sensibilität  ist  von  Späth 
bei  Lebzeiten  allerdings  mit  der  grössten  Sorgsamkeit  angestellt,  dennoch  ist  sie  für 
di  itheoÄ ^Venverthung  nicht  ganz  ausreichend.  Späth  deutet  an  dass  es  einen 
Unterschied  für  die  Bewegungen  ausmachen  müsse,  wenn  die  Sensibilität  total  _  ei- 
nsehen oder  wenn  sie  pervers  geworden  ist:  im  erstem  Falle  nutzen .  die  fossweisen 
Bewegungen  nichts,  im  zweiten  führen  sie  zur  Perception    Auf  alle  Falle  is  die  theo- 
retische Verwerthung  eines  so  exceptionellen  Falles  nicht  möglich.    Man  konnte  mit 
demselben  Rechte  folgern,  dass  die  Erkrankung  der  Hinterstränge  mit  Ataxie  nichts 
zu  thun  hat;  denn  diese  Stränge  fanden  sich  in  grosser  Ausdehnung  erkrankt  und 
doch  bestand  keine  Ataxie.    Auch  die  Reflexe  waren  fast  erloschen  und  es  schien 
keine  andere  Verbindung  der  Peripherie  mit  den  motorischen  Apparaten  stattzufinden, 
als  durch  das  Auge.  — 

Zieht  man  das  Resume  aus  den  gegebenen  theoretischen  Er- 
örterungen, so  wird  man  vielleicht  die  üeberzeugung  gewinnen,  dass 


*)  E.  Späth:  Beiträge  zur  Lehre  von  der  Tabes  dorsualis.  Tübingen  1864. 
**)  Arch.  d.  Heilkunde.  1874.  XV.  1.  p.  44-62. 
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der  TÄilÄÄ1^  d,6U  folgenden  Fall  anzuführen, 
ffe  ten ^  k^r^/^^r11'?61^761?11^8  ?nd  des  Sectionsbefunde 

E^STe  ÄÄg  durch  eine  inteusive  Eltank«^ 

Tod  L^grfm1  31  JahrG  ZU  den  8-  März  1867. 

schwand  o-eTeS  MherT^"»d  und  kräftig,  giebt  an  als  Soldat  ziemlich  aus- 

nl  h  •  i8  u  •  !  ,*ben:  lm  Jahre  1861  hat  er  einen  Bubo,  1862  einen  Schanker 
gehabt,  jedoch  späterhin  niemals  secnndäre  Symptome.    Seit    863  w  J  e  ^  Grenzauf 

ÄÄWiS^  ^  den  v|p.tigsten  ünbi.denadeerr  ÄS 
ausgeserzr.    im  Herbst  1863  zog  er  sich  einen  Rheumatismus  der  Füsse  zu  Tairs 

Kat  ^^1^-^>F^>  hfe  sich  ^  durchnKst  In  elnfn 
Sri  A  h  a  71  wahre.nd  sturmischer  und  regnerischer  Witterung  auf  der  See 
gefahren.  Abends  legte  er  sich  noch  ganz  wohl  ins  Bett,  als  er  aber  am  Morsen 
ZuWc£ 'e'Ä  "  m  den-Muskt  des  Unterschenkels  beiderseits  Jfo  cfferÄ 
Zucken,  welches  pausenweise  auftrat  und  auch  bis  in  die  Hacken  himmtersprane 
Wn  "  I^Y™  d  ^er  Rheumatismus  verschwunden,  kehrte  aber  Tch  einSen 

Wochen  ohne  besondere  Veranlassung  wieder  und  war  viel  heftiger,  so  dass  PaS 
Wter"1  ^  e''£r echu^ieDst  thun  konnte.  Das  Reissen  war  anrieh  nicht  schmerz- 
battei  kam  aber  vie  häufiger,  zuweilen  ganz  plötzlich  beim  Stehen,  so  dass  Patient 
in  Gefahr  kam  zu  fallen.  Auch  des  Nachts  trat  ein  schmerzhaftes  Zucken  ein.  Nach 
einigen  Dampfbadern  konnte  Patient  wieder  Dienst  thun,  blieb  aber  seitdem  nicht  mehr 
ganz  frei.    Der  Rheumatismus  trat  auf  und  verschwand  wieder,  zuweilen  fesselte  er 

t  ?  -J*.  /S&a  ^nS  Eett'  dann  %iuZ  es  wiede''  eine  Zeit  lang  besser.  Charakter  und 
Intensität  der  Schmerzen  änderten  sich  nicht,  ihr  Hauptsitz  war  das  dicke  Fleisch  des 
Oberschenkels,  das  Knie  und  die  Hacke.  Das  übrige  Befinden  des  Patienten  blieb  unge- 
stört, Schlaf  und  Appetit  gut.  —  Im  Juli  186p,  als  Patient  wieder  im  schlechten  Wetter 
seinen  Dienst  gethan,  sass  er,  um  sich  auszuruhen,  mit  übergeschlagenen  Schenkeln- 
als  er  aufstehen  wollte,  hatte  er  das  Gefühl,. als  ob  die  Beine  eingeschlafen  seien-  er 
konnte  sie  zwar  aufheben,  aber  er  schien  soweit  gelähmt,  dass  er  nicht  auftreten  konnte: 
wenn  er  die  Beine  hinsetzte,  so  geschah  dieses  mit  einer  unbeabsichten  Kreisbewegung 
derselben.  Nach  Verlauf  einer  halben  Stunde  konnte  Patient  wieder  den  3/4  Meile 
langen  Weg  nach  Hause  zurücklegen,  aber  die  Beine  blieben  seither  schwächer,  ohne 
dass  wieder  ein  solcher  lähmungsartiger  Zustand  eingetreten  wäre.  Durch  Gebrauch 
von  Bädern  und  einer  Art  Mesmcrisimis  besserte  er  sich  soweit,  dass  er  wieder  ziem- 
lich gut  gehen  konnte.  —  Seit  dem  Frühjahr  1866  wurde  ihm  das  Treppensteigen, 
das  Aufsteigen  auf  Wagen  etc.  schwer,  desgleichen  das  Aufstehen  nach  längerem 
Sitzen,  aber  er  konnte  noch  weite  Wege  sehr  gut  inachen  und  ging  um  so  besser, 
je  länger  er  ging.  Seit  einem  Jahre  fing  er  an  im  Dunkeln  viel  unsicherer  zu 
gehen  und  mitunter  sogar  hinzufallen.    Auch  stellte  sich  unter  den  Sohlen  das  Ge- 
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schfech  halten,  einen  Knopf  schwer  zumachen  konnte  e  c  -  KopM stJf''  fCllf  f' 
gut,  das  Allgemeinbefinden  vollkommen  gut,  che  Ernährung  hat  nicht  gelitten,  die 
Muskeln  sind  nicht  abgemagert. 

Status  praesens.  Patient  ist  ein  sehr  gut  und  1^.^^^;;;  fj 
«indem  Aussehen,  guter  Ernährung  und  sehr  kräftiger  Muskulatur.  Bern  Gehen  ge- 
braucht Patient  einen  Stock,  weil  er  ohne  denselben  unsicher  geht.  I ei RGang  ist  ex- 
quisit atactisch;  Patient  tritt  stampfend  mit  der  Hacke  auf  hebt  die  Berne  abnorm 
hoch  und  schleudert  sie  in  mässigem  Grade;  er  verfolgt  die  Bewegungen  seiner  Beine 
aufmerksam  mit  den  Augen.   Die  Einzelbewegungen  sind  von 

maier  Kraft;  der  passiven  Extension  des  im  Knie  flectirt  gehaltenen  Schenkels  setzt 
Patient  einen  sehr  bedeutenden  Widerstand  entgegen,  die  angespannten  Muskeln  des 
Oberschenkels  sind  voluminös  und  von  normaler  Härte.  Dagegen  sind  alle  Bewegungen, 
welche  er  im  Stehen,  im  Sitzen  oder  im  Liegen  ausfährt,  schlecht  beherrscht  und  deut- 
lich atactisch.  Bei  geschlossenen  Augen  tritt  die  Ataxie  noch  starker  hervor.  Das 
Gefühl  an  den  untern  Extremitäten  ist  bedeutend  herabgesetzt.  Es  besteht  das  be- 
fühl von  Pelzigsein  unter  den  Sohlen.  Das  Druckgefühl  an  Fuss  und  Unterschenkel 
ist  stark  herabgesetzt.  Nadelstiche  werden  ziemlich  laicht  percipirt,  deutliche  Ver- 
langsamung der  Perception  auf  IVa— 2  Secunden  *)  —  An  den  Händen  werden  Nadel- 
stiche leicht  wahrgenommen,  nur  an  den  Fingerspitzen  sind  etwas  stärkere  Stiche 
erforderlich.  Die  Perception  ist  schnell  und  sicher.  Auch  am  Vorderarm  ist  durch 
Vergleich  mit  dem  Gesicht  eine  leichte  Stumpfheit  nachweisbar.  Der  Drucksinn  an 
den  Händen  ist  bedeutend  herabgesetzt,  Patient  kann  den  Druck  von  20  Pfund  nicht 
erkennen,  er  bezeichnet  ihn  (bei  Ausschluss  des  Gesichts)  als  ein  leichtes  Brennen. 

Die  Prüfung  des  Muskelsinnes  wurde  erst  später  angestellt.  Die  Ergebnisse  dieser 
Prüfung  ergaben  äusserst  eclatante  Resultate,  sie  sind  in  meinem  Aufsatz:  Ueber 
Muskelsinn  und  Ataxie,  mitgetheilt  worden.  —  Patient  wurde  mit  Bädern  und  dem 
constanten  Strom  behandelt  und  setzte  diese  Therapie  auch  noch  fort,  nachdem 
er  die  Klinik  verlassen  hatte.  Der  Erfolg  war  ein  überraschend  günstiger,  so  dass 
Patient,  da  er  seinen  Gang  und  die  Functionsfä'higkeit  seiner  Hände  wesentlich  ge- 
bessert sah,  sich  für  hinreichend  hergestellt  hielt,  um  seinen  Beruf  wieder  aufzu- 
nehmen. Er  wurde  mit  Rücksicht  auf  seinen  Gesundheitszustand  zu  Bureau-Arbeiten 
verwendet  und  war  vom  1.  November  1867  ab  täglich  4  Stunden  beschäftigt,  indessen 
griffen  ihn  das  viele  Schreiben  und  Sitzen  sehr  an  und  er  betrachtet  es  als  die  Ur- 
sache der  neuen  Verschlimmerung.  Am  letzten  Tage  des  November  fühlte  er  sich 
plötzlich  ungemein  schwach  und  "elend.  Ein  dumpfer  Schmerz  und  Stiche  in  der 
rechten  Lunge  quälten  ihn,  Fieber  stellte  sich  ein,  mit  wiederholtem  Frösteln  (kein 
Schüttelfrost).  Husten  fehlte  Anfangs  gänzlich.  Gleichzeitig  fanden  sich  profuse 
Diarrhöeen.  Der  Arzt  verordnete  Schröpfköpfe  und  später  Vesicatore  und  Medicin. 
Die  Schmerzen  in  der  Brust  Hessen  nach,  am  14.  Tage  stellte  sich  unter  Husten  mit 
Auswurf  eine  wesentliche  Erleichterung  ein,  die  Diarrhöeen  liessen  nach  und  Patient 
betrachtete  sich  als  Reconvalescent.  Am  2.  Januar  18G8,  vermuthlich  in  Folge  einer 
Erkältung,  trat  von  Neuem  starker  Husten  mit  Dyspnoe  auf  ohne  eigentliche  Stiche 
oder  Schmerz  in  der  rechten  Brust.  In  den  nächsten  Tagen  wurde  das  Sputum  reich- 
licher, grünlich  und  alsbald  so  reichlich,  dass  es  täglich  6 — 7  Trinkgläser  voll  betrag. 
Weiterhin  wurde  der  Auswurf  übelriechend,  indessen  verlor  sich  dies  bald,  und  auch  die 
Quantität  nahm  ab.  Am  26.  Januar  1868  verlangte  der  Patient  wiederum  die  Auf- 
nahme in  die  med.  Klinik.  Er  war  gegen  früher  in  hohem  Maasse  abgemagert,  von 
blasser,  kränklicher  Gesichtsfarbe;  der  Panniculus  adiposus  fast  ganz  verschwunden.  Im 
Bett  nimmt  er  die  erhöhte  Rückenlage  ein,  doch  ist  er  im  Stande  in  der  Stube  allein 
umherzugehen.  Die  Untersuchung  der  Brust  ergiebt  noch  die  Reste  des  rechtsseitigen 
Empyems  mit  beginnender  Schrumpfung,  ohne  Pneumothorax.    Während  eines  mehr- 

*)  Die  Bd.  f.  p.  147  mitgetheilten,  von  Goltz  und  mir  angestellten  Untersuchungen 
über  die  Verzögerung  der  sensiblen  Leitung  beziehen  sich  auf  diesen  Patienten. 
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KKÄ*  A"fenth^  ^  Spital  erholte  sich  Patient  bedeutend,  ohne  jedoch  sein 
f  uheres  Aussehen  wieder  zu  erlangen.    Die  tabetischen  ErscheinuntrerNJaren  durrS 
che  Muskelschwache  beträchtlich  gesteigert;  zeitweise,  doch  im  GanLl  selter \trt 
er  von  excentrischen  Schmerzanfällen  heimgesucht.  Am  3.  Juli  wurde  er  entlassen 
Am  31.  December  1868  kam  Patient  zum  dritten  Mal  in  die  Klinik:  er  sS  äusserTt 

ÄÄ  War  &0[\  -läTrer  Zeit  clurch  eilie  AM™  beider  Kniee  voirkomS 
bettlageng  Der  ganze  linke  Oberschenkel,  namentlich  in  seiner  untern  St? 
ist  erheblich  dicker  als  der  rechte,  das  Knie  stark  geschwollen  di  ConJylen  de« 
5SS  rVie>  df  obcre1E"de  dei'  Tibia  scheinen  verdickt.  Patient  kau dYs Be  n 
vollständig  strecken  jedoch  nur  sehr  wenig  beugen:  bei  den  Bewegungen  verspürt 
man  im  Kn.e  ein  deutliches  Krachen  und  ein  vom  Patienten  scho/Ser  wffi 
nommenes  knackendes  Geräusch.  Am  Condylus  int.  tibiao  ist  die  Baut  sehr  dünn 
und  in  eine  halbkuglige  ca.  2  Zoll  im  Durchmesser  betragende  fluetuirende  Geschwulst 
hervorgetrieben  und  gerothet.  Eine  Probepunktion  entleerte  eine  eigentümlich  faden- 
ziehende, wenig  trübe,  synoviaähnliche  mit  Eiterflocken  untermischte  Flüssigkeit,  Auch 
am  Oberschenkel  fühlt  man  m  der  Tiefe  Fluctuation:  auch  hier  wurde  eine  analoge 
ladenziehende,  flockige,  wenig  gefärbte  Flüssigkeit  entleert.  Durch  die  Sonde  gelangt 
man  in  eine  grosse  Hohle,  in  die  man  sie  ca.  6  Zoll  tief  einführen  kann,  ohne  auf  bloss- 
gelegten  Knochen  zu  Stessen.  Das  andere  Knie  zeigt  eine  analoge  Anschwellung,  doch 
bei  Weitem  nicht  in  gleichem  Grade.  Von  Zeit  zu  Zeit  klagt  Patient  über  Schmerzen 
in  dem  rechten  Beine,  im  Ganzen  ist  aber  die  Indolenz  gegen  diese  Affection  auffällig 
Das  Allgemeinbefinden  des  Patienten  ist  ziemlich  schlecht,  hektisches  Fieber  besteht 
und  der  Collaps  ist  deutlich.  —  Einige  Tage  später  entleerte  sich  aus  den  Oeffnungen 
eine  mehr  eitrige  dünnflüssige  Masse,  welche  alsbald  übelriechend  wurde.  (Ausspritzungen 
mit  Carbolsäurelösung.  Chinin). 

Am  12.  Januar  1869.  Allgemeinbefinden  ziemlich  gut.  Appetit  besser.  (Temp.  38.8. 
Puls  110,  Resp.  16).  Aus  den  beiden  Wunden  am  Knie  und  Oberschenkel  entleeren 
sich  ziemlich  reichliche  Mengen  einer  dünn-purulenten,  etwas  übelriechenden  Flüssigkeit. 
Auch  am  Condylus  ext.  des  Unterschenkels  prominiren  zwei  fluetuirende  Stellen  mit  ge- 
rotteten und  verdünnten  Bedeckungen.  —  29.  Januar.  Seit  einigen  Tagen  ist  der  ganze 
Oberschenkel  und  zum  grossen  Theil  auch  der  Unterschenkel  ödematös,  die  Hautvenen, 
namentlich  um  das  Knie  herum  stark  ausgedehnt.  Patient  klagt  über  reissende  Schmerzen 
im  ganzen  Bein,  namentlich  in  der  Gegend  des  Kniees.  Die  Inguinal gegend  ist  nicht  be- 
sonderes empfindlich.  Die  Haut  über  den  Condyl.  ext.  fem.  ist  stark  gerottet,  glänzend, 
gespannt,  gegen  Berührung  ausserordentlich  empfindlich.  Die  Spannung  der  Haut  nahm 
mehr  und  mehr  zu,  sie  verfärbte  sich  und  am  1.  Februar  erfolgte  die  gangränöse  Ab- 
stossung  derselben:  der  Condyl.  ext.  liegt  ohne  Periost  frei  zu  Tage.  Die  Schmerzen 
haben  nachgelassen.  Aus  der  weit  geöffneten  Gelenkkapsel  entleert  sich  purulente 
Flüssigkeit  und  am  19.  Februar  eine  ziemlich  beträchtliche  Menge  Blut.  Um  diese 
Zeit  entwickelt  sich  auch  Oedem  des  andern  Beines.  Hydrarthros  im  Knie  ist  deut- 
lich nachweisbar.  Patient  klagt  ab  und  zu  über  Schmerzen  im  Knie.  Im  Ganzen  je- 
doch sind  die  subjectiven  Beschwerden  auffallend  gering;  die  Stimmung  des  Patienten 
fast  bis  zuletzt  hoffnungsvoll.  Unter  fortdauerndem  Fieber  und  fortschreitender  Pro- 
stration erfolgt  der  Tod  am  21.  Februar  1869. 

Die  Autopsie  wurde  am  22.  Februar  von  Prof.  E.  Neumann  gemacht.  Die 
Wirbelsäule  und  die  Dura  des  Rückenmarks  boten  nichts  Abnormas  dar.  Die  Pia,  an 
der  hintern  Seite  getrübt  und  verdickt,  lässt  in  der  ganzen  Ausdehnung  des  Rücken- 
marks die  grau  degenerirten  Hinterstränge  durchschimmern.  Im  Halstheil  ist  das  Rücken- 
mark abgeflacht,  seine  Breite  =  15  Mm.,  der  graue  Streifen  ist  6 — 7  Mm.  breit.  Auch 
die  hintern  Wuizeln  im  Lenden-  wie  im  Brusttheil  bis  in  den  Cervicaltheil  hinein  sind 
von  röthlich  -  grauer  durchscheinender  Farbe  und  beträchtlich  dünner  als  die  runden, 
weissen  vordem  Wurzeln.  Auf  zahlreichen  Querdürchschnitten  des  Rückenmarks  zeigt 
sich  überall  die  Substanz  der  Hinterstränge  aus  einem  blass-grauen,  durchscheinenden, 
unter  der  Schnittfläche  einsinkenden,  saftreichen  Gewebe  bestehend,  welches  ohne  deut- 
liche Grenze  in  die  Substanz  der  Hinterhörner  übergeht.  Am  schärfsten  ausgeprägt 
ist  die  Degeneration  im  Halsmark  und  Dorsalmark,  hier  und  da  sind  einzelne  weiss- 
liche  Inseln  eingesprengt.  Die  Substanz  der  Seitenstränge  erscheint  durchweg  von 
normalem  Aussehen.  An  der  Cauda  equina  haben  viele  Nerven  ein  gleiches  grau- 
rothes  Aussehen,  wie  die  hintern  Wurzeln.  — 

Am  linken  Schenkel  über  dem  Kniegelenke  ist  die  Haut  von  einer  handteller- 
grossen  Oeffnung  durchbrochen  (sie  hat  einen  Durchmesser  von  3l,k  Zoll),  welche  direct 


Die  chronische  Myelitis,  Sclerosis  stricte  sie  dißtäl 


375 


g  Im  rechten  Sgelenk  befindet  sich  ein  mehrere  Unzen  betragender  Erguss  von 
dn  E  dünn  n  röüniclgelben  Eiter.  Die  Gelenkknorpe] [  «.gen  einige .nicht  seh  r  be- 
utende Defecte  Beide  Unterextremitäten  stark  odematos  geschwollen.  -  Die  rechte 
£nge  durchweg  adhärent  nnd  klein,  die  linke  frei  beide  sind  von  schiefengen  und 
S   „  Knoten  durchsetzt,  am  stärksten  in  der  Nähe  der  Lungenspitze.  -  . 

gn?„  snätere  Untersuchung  des  Rückenmarks  nach  der  Erhärtung  stellte  einen 
durchaus  ffien" Fa  von  IkleJose  der  Hinterstränge  dar,  wie  ihn  die  Zeichnungen 
S  n  3  wiedergeben.    Die  Entartung  war  überall  auf  die  Hinterstrange  be- 

schränkt und  zog  die  Eintrittsstellen  der  Wurzeln  in  ihr  Bereich  Die  graue  Substanz 
war  m£  in  der  Gegend  der  Botet  Rolandi  betheiligt  namentlich  che  vordem  und 
Seitenhörner  zeigten  sich  intact  und  an  ihren  Ganglienzellen  war  weder  Verkümmerung 
noch  Abnahme  ihrer  Zahl  nachweisbar.  — 


§  2.  Die  Sklerose.  Diffuse,  herdförmige  Sklerose. 
Chronische  Myelitis. 

Die  Kenntniss  dieser  Form  ging  vornehmlich  von  der  Hirnsklerose  aus.  Man 
unterschied  die  diffuse  oder  allgemeine  Hirnsklerose,  —  welche  man  mit  Blutarmuth  des 
Hirns  zusammen  nach  verschiedenen  acuten  Krankheiten  vorfand  und  welche  wohl  auf 
eine  ödematöse  Durchtränkung  der  Hirnsubstanz  zurückzuführen  ist,  —  von  der  partiellen 
Hirnsklerose,  bei  welcher  die  Zunahme  der  Consistenz  viel  entschiedener  und  auffälliger 
hervortritt  und  welche  sich  am  häufigsten  in  den  grossen  Marklagern  des  Gehirns  ober- 
halb der  Seitenventrikel  vorfindet.  Nächst  dein  Gehirn  wurden  ähnliche  entschiedene 
Indurationen  in  der  Protuberanz,  der  Medulla  oblongata,  sehr  selten  im  Ruckenmark 
selbst  angetroffen.  Die  älteren  Beschreibungen  von  der  Verhärtung  (Induration,  Skle- 
rose) sind  von  der  Hirnsklerose  hergenommen,  bei  welcher  sich  die  Zunahme  der  Con- 
sistenz viel  deutlicher  herausstellt  als  bei  der  spinalen  Form. 

0 1 1  i  v  i  e  r  vergleicht  diese.  Sklerose  treffend  mit  geronnenem  Eiweiss.  Cruveilhier 
bezeichnet  sie  als  Transformation  grise  avec  induration  und  beschreibt  sie  folgender- 
massen:  „Gest  un  tissu  interessant  ä  etudier  que  cette  degeneration  grise,  qui  se 
presente  au  premier  abord  sour  Taspect  de  taches  superficiales,  mais  qui  occupe  une 
certaine  profondeur  et  au  niveau  de  la  quelle  la  substance  blanche  est  completement 
disparu.  Ce  tissu  est  dense,  bien  plus  dense  que  la  moelle,  qu'il  remplace  exaetement, 
ni  plus  ni  moins,  comme  s'il  etait  clestine  ä  remplir  les  vides  sans  disposition  lineaire 
et  je  ne  puis  comparer  ce  tissu  ä  aueun  autre  tissu  morbide". 

Im  Jahre  1838  hat  der  Engländer  Carswell*)  in  seinem  Atlas  die  entsprechende 
Läsion  zeichnen  lassen,  ohne  aber  Krankenbeobachtungen  hinzuzufügen.  Auch  sonst 
findet  sich  in  der  englischen  Literatur  nichts  besonders  Bemerkenswerthes  über  diese 
Formen  der  Erkrankung.  —  In  Deutschland  hat  Türk**)  im  Jahre  1855  einige  Fälle 
von  Rückenmarkssklerose  beigebracht,  sie  aber  nur  zu  physiologischen  Folgerungen 


*)  Illustrations  of  the  elementary  forms  of  disease.  Article  Atrophy.  pl.  IV. 
Fig.  4.   London  1838. 

**)  Beobachtungen  über  das  Leitungsvermögen  des  menschlichen  Rückenmarks. 
Wien.  Sitzungsber.  1855-  p.  329. 
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r„T£tbe"cte1be°nkUanSkl  "i0  ™™  »*4  *•  pathetische* 

Die  klinische  Geschichte  der  Krankheit,  d.  h.  der  Versuch  r!p  rW 
gangheh  zu  machen,  beginnt  mit  einem  Artikel  von  F r  e  r  i  c  h  s *)  1849  ITZ^ 
detn1^,.?^1^0,"  T  Vale^iner**)  1856  anschfiesst  bet  effend  einige  Sfü 
denen  I  re richs  die  Diagnose  bei  Lobzeiten  gestellt  hatte    Das  His       i  ,  V 

Z  T«.der  !r,Tn  (Kim")  SubstaM-  VOn  Enormer  Festigkeit  und ^  lederarSr  zS' 
keit,  arm  an  Blutpunkten,  fast  von  normaler  Farbe  oder  milchte  weiL  SlL 
alsbald  ein  und  erscheint  leicht  grauröthlich.  Mikroskopis? finSet  rieh  fn  den  grauen 
oder  graurothen  Partieen  viel  amorphe  Masse  nebst  den  no<bYo^^  l?m£ 
elementen  vor  in  den  indurirten,  weissen,  eingesprengten  Partieen  daJ3  &,d«m  sich 
kleine  Nervenelemente  mehr,  sie  gleichen  einer  faserstoffähnlichen  Masse  mit  Resten  von 
Cap, Haren  und  Fettkörnchen  -***)  Als  Anhaltspunkte  für  die  Diagnose  gab  Frede hs 

k&V--MWtt  a?:  l)  die  Hirn"  und  R^kenmarkssklerose  äussert  sich 
a  s  eme  allmahg  auftretende  und  unter  öfteren  Remissionen  und  Exacerbationen  2 
steigernde  Affection  des  centralen  Nervensystems  mit  vorwiegendem  Charakter  der  De 
pression;  2)  die  eine  Körperhälfte  wird  zuerst  befallen,  nach  einiger  z"Ä  Ä 
3  die  Lähmung  der  untern  Extremitäten  geht  vorher  und  erreicht  einen  hohen  Grad' 
4)  die  Störung  der  Motilität  uberwiegt  in  der  Regel  die  der  Sensibilität;  5)  der  häufteste 
Sitz  der  Degeneration  ist  die  Medulla  oblongata  mit  Affection  des  9.,  10.  und  11  Hai  ! 
nerven;  6  häufig  bestehen  psychische  Störungen;  7)  bei  jüngeren  Individuen  'ist  die 
Sklerose  des  Hirns  häufiger;  8)  die  allgemeine  Ernährung  leidet  lange  Zeit  gar  nicht 
erst  ausgedehnte  Beteiligung  des  Rückenmarks  scheint  iie  zu  beeinträchtigen 
■rr  Die  weiteren  Fortschritte  in  der  histologischen  und  klinischen  Kenntniss  dieser 
Krankheitsform  und  insbesondere  der  Rückenmarkssklerose  knüpfen  sich  an  den  Auf- 
schwung, welchen  das  Studium  der  Rückenmarkskrankheiten  seit  den  sechszteer  Jahren 
genommen  hat.  Im  Jahre  1863  publicirte  ichf)  in  einem  Vortrag  über  grtue  Dege- 
neration des  Ruckenmarks  einen  Fall  von  disseminirter  Sklerose  mit  histologischen 
Detail*  Gleichzeitig  publicirte  Rindfleischff)  und  ein  Jahr  später  Zenkerfft) 
histologische  Untersuchungen.  ' 

In  dieselbe  Zeit  fallen  die  ersten  Arbeiten  von  Charcot  und  Vulpian  über 
die  charakteristischen  Läsionen  der  Sclerose  en  plaques  1863  und  1864  *t)  Die  erste 
specielle  Arbeit  über  diesen  Gegenstand  lieferte  in  Frankreich  Vulpian  1866  **f) 
Jaccoud  einen  klinischer  Vortrag  über  die  Sclerose  diffuse,  1866.  Charcot  stellte 
m  einem  Falle  die  Diagnose  1866,  welche  sich  1868  durch  die  Autopsie  bestätigte. 
Gegen  Ende  des  Jahres  1867  wählte  sich  Orden  stein  auf  Veranlassung  seines  Lehrers 
Charcot  diese  Krankheitsform  zum  Gegenstand  seiner  These  (la  paralysie  agitante  et 
la  sclerose  en  plaques  generalisees),  daran  schloss  sich  eine  übersichtliche  Darstellung 
von  Bourneville  1868.***t)  In  seinen  klinischen  Vorträgen  hat  Charcot  dieser 
Krankheitsform  ein  besonders  eingehendes  Studium  geschenkt  und  sowohl  die  histo- 
logische wie  symptomatische  Geschichte  der  Krankheit  zu  einem  Krankheitsbilde  ver- 
einigt. Auf  diesen  Untersuchungen  basirt  die  monographische  Bearbeitung,  welche 
Bourneville  und  Guerard  1869  f*;  geliefert  haben. 

*)  Haeser's  Arch.  X.  1849.  p.  334— 347.  Beiträge  zur  medicinischen  Klinik. 
Ueber  Hirnsklerose. 

**)  Aus  der  Freri chs'schen  Poliklinik  in  Breslau.  Deutsche  Klinik.  1856.  14. 
Ueber  die  Sklerose  des  Gehirns  und  Rückenmarks. 

***)  Uebrigens  spricht  Frerichs  die  Ansicht  aus,  dass  die  Sklerose  nicht  auf 
ein  entzündliches  Leiden  zurückzuführen  sei. 
f)  Deutsche  Klinik.  1863.  No.  13. 
ff)  Histologische  Details  zur  grauen  Degeneration  des  Hirns  und  Rückenmarks. 
Virch.  Arch.  XXVI.  p.  474. 

tft)  Henle  u.  Pfeuffer's  Zeitschrift.  1869.  XXIV.:  Ein  Beitrag  zur  Sklerose 
des  Hirns  und  Rückenmarks. 

*f)  Charcot:  Sclerose  des  cordons  lateraux  de  la  moelle  epiniere  chez  une 
femrae  hysterique  atteinte  de  contracture  permanente  des  quatres  membres.  1865. 
**t)  Note  sur  la  sclerose  en  plaques  de  la  moelle  epiniere.  Union  medie.  1866. 
***f)  Mouvement  medical  1868.  Sclerose  en  plaques  generalisees.  Revue  analjtique. 
f*j  De  la  sclerose  en  plaques  dfsserainees.  Paris  1869. 
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Hieran  schliessen  sich  eine  Anzahl  casuistischer  Beiträge  und  Untersuchungen: 
Pennok  im  American  Journal  of  med.  Sc.  1868,  July;  eine  Mitteilung  von  Jo/froy, 
&  der  Societe  de  biologie.  1869.  Janner;  und  eine  Anzahl  deutscher  Arbeiten:  Leo: 
leitrag  zur  Erkenntnis  f  der  Sklerose  des  Gehirns  und  Ruckenmarks.  Deutsches  A  ch 

in  Med  1868  IV  D  115-172.  -  H.  Schule:  Beitrag  zur  multiplen  Sklerose 
des  Gehhns  SfiÄ  Ebendaselbst  1870  VII.  p.  259-297  -  W.Ltube, 
lieber  multiple  inselförmige  Sklerose  des  Gehirns  und  Ruckenmarks  Ebendaseihst  1870. 
VIII  p  1-29.-  Baerwinkel:  Zur  Lehre  von  der  herdweisen  Sklerose  der  Nerven, 
central.  Aich.  d.  Heilkunde.  X.  p.  590.  -  Ferner  die  Arbeiten  von  Jelly,  Ebstein, 
Barth  u.  A.  über  diesen  Gegenstand. 


Pathologische  Anatomie. 

Makroskopische  Beschreibung. 

(Hierzu  Taf.  III,  Fig.  1  u.  2). 

Der  äussere  Anblick  des  Rückenmarks  ist  mitunter  nur  wenig 
ververändert.  Die  Häute,  insbesondere  die  Pia  zeigen  öfters,  aber 
keineswegs  constant,  die  Zeichen  chronischer  Entzündung  und  be- 
sonders an  einzelnen  Stellen  Verdickungen  und  Trübungen.  Bei 
genauerem  Zuschauen  bemerkt  man  an  der  Oberfläche  graue  oder 
grau-roth  durchscheinende  Inseln  oder  Flecken,  welche  bald  einen 
oder  den  andern  Seitenstrang  oder  die  Vorderstränge,  oder  auch  die 
Hinterstränge  einnehmen.  Die  Ausdehnung  eines  solchen  an  der 
Oberfläche  durchscheinenden  Herdes  ist  sehr  verschieden,  oft  nur 
1—2  Gm.  und  noch  weniger,  oft  10,  20  und  mehr  hoch;  seine  quere 
Ausbreitung  ist  in  der  Regel  in  seiner  Mitte  am  grössten,  an  den 
Enden  geringer/  aber  doch  im  Ganzen  unregelmässig,  an  keine 
Symmetrie  noch  an  den  Verlauf  der  Stränge  gebunden:  nicht  selten 
sind  diese  Herde  ganz  oder  vorherrschend  halbseitig.  Die  Consistenz 
des  Herdes  bietet  am  frischen  Rückenmark  kaum  je  eine  deutliche 
Abnormität  dar.  Auf  dem  Querschnitt  zeigt  es  sich  nun,  dass  diese 
„graue  Degeneration"  mehr  oder  minder  tief  in  die  Substanz  ein- 
greift, sie  nimmt  nicht  allein  die  Substanz  der  weissen  Stränge  ein, 
sondern  kann  sich  bis  in  die  graue  Substanz  erstrecken;  öfters  auf 
eine  Seite  beschränkt  geht  sie  auch  nicht  selten  auf  die  andere  über, 
ohne  aber  auf  dem  Querschnitt  sich  symmetrisch  angeordnet  oder 
an  die  Ausdehnung  gewisser  Stränge  gebunden  zu  zeigen.  Die 
Grenze  des  erkrankten  Herdes  gegen  die  gesunde  Partie  ist  in  der 
Regel  eine  ziemlich  scharfe,  die  Grenzlinie  unregelmässig  rundlich, 
doch  sind  immerhin  Uebergänge  meist  deutlich  erkennbar.  Die  de- 
generirte  Substanz  sinkt  auf  der  Schnittfläche  unter  das  Niveau 
der  gesunden  mehr  oder  weniger  ein,  hat  eine  graue,  grau-rothe 
Farbe,  eine  durchscheinende  Beschaffenheit,  welche  im  Centrum 
am  deutlichsten  zu  sein  pflegt;  öfters  lässt  sie  noch  in  ihrem  Bereiche 
kleinere,  markhaltig-weissliche,  punktförmige  Inseln  erkennen.  Die 
Grenze  von  grauer  und  weisser  Substanz,  wenn  sie  in  den  Bezirk 
der  Degeneration  fällt,  ist  verwischt,  meist  aber  doch  noch  ange- 
deutet,   Die  Ausdehnung  und  Intensität  der  Erkrankung  wechselt 
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nun  bei  den  grösseren  Herden  auf  den  Querschnitten,  welche  man 
in  verschiedener  Höhe  desselben  ausführt,  sehr  erheblich,  doch  so 
dass  im  Allgemeinen  die  grösste  In-  und  Extensität  der  Mitte  des 
Herdes  angehört  und  dass  beides  nach  den  Enden  zu  abnimmt  A  ucli 
das  Verhältniss  der  Höhe  und  Breite  eines  solchen  Herdes  ist  allen 
Wechseln  unterworfen.  Viele  Herde  haben  keine  vorherrschende 
Dimension,  sind  rundlich,  selten  herrscht  die  Breite  vor.  meisten- 
teils sind  sie  viel  länger  als  breit. 

(  Diese  grauen  Inseln,  wenigstens  wenn  sie  deutlich  ausgesprochen 
sind,  lassen  auch  mikroskopisch  allemal  eine  Erkrankung  der  Sub- 
stanz erkennen.  Doch  ist  daran  zu  erinnern,  dass  die  blos  makro- 
skopische Betrachtung  mancherlei  Irrungen  ausgesetzt  ist  und  da- 
her für  sich  allein  nicht  genügen  kann.  Wir  begegnen  hier  dem- 
selben Verhältniss  wie  bei  der  Rückenmarkserweichung  und  den 
durch  sie  bedingten  Verfärbungen.  Bedeutende  Differenzen  der  Con- 
sistenz  und  der  Farbe  sind  schon  für  die  erste  blosse  Betrachtung 
unbezweifelt,  allein  bei  geringeren  Nüancen  zeigt  sich,  dass  die 
Möglichkeit  der  Täuschung  selbst  für  einen  geübten  und  kritischen 
Beobachter  mannigfaltig  ist.  So  haben  wir  es  bei  der  Erweichung 
dargestellt,  so  müssen  wir  es  auch  für  die  Verhärtung  und  graue 
Degeneration  behaupten.  Sehr  leicht  bietet  sich  auf  dem  Quer- 
schnitt des  Rückenmarks  geringfügige  Verfärbung  dar.  welche  nur 
durch  eine  schiefe  Schnittführung  oder  durch  eine  schief  auffallende 
Beleuchtung  bedingt,  in  der  That  aber  nicht  pathologisch  ist:  be- 
sonders bei  saftreichen,  schon  durch  Fäulniss  etwas  erweichten 
Rückenmarken  kann  eine  solche  Täuschung  leicht  eintreten.  Ebenso 
unsicher  ist  eine  nicht  ganz  entschiedene  Veränderung  der  Consi- 
stenz; eine  Partie  des  Rückenmarks  kann  verhärtet  erscheinen,  ohne 
abnorm  zu  sein.  Die  Medulla  oblongata,  die  Lendenanschwellung 
sind  die  derbsten  Partieen  des  Markes,  am  weichsten  ist  die  obere 
Brustpartie,  der  Gegensatz  der  Consistenz  kann  die  erstgenannten 
Theile  abnorm  hart  erscheinen  lassen,  ohne  dass  sie  es  in  Wahr- 
heit sind.  Dies  ist  besonders  der  Medulla  oblongata  mehrfach  passirt, 
von  welcher  Verhärtungen  angegeben  sind,  ohne  dass  pathologische 
Zustände  vorlagen. 

Umgekehrt  ist  nun  aber  auch  zu  constatiren,  dass  eine  skle- 
rotische Erkrankung  bestehen  kann,  ohne  erkennbare  Abnormität 
des  frischen  Präparates.  Ein  an  Farbe  und  Consistenz  anscheinend 
ganz  normales  Rückenmark,  kann  doch  sklerotische  Herde  enthalten: 
kleinere  Herde  documentiren  sich  nicht  makroskopisch  durch  ver- 
änderte Farbe.  Auch  die  Grenzen  der  makroskopischen  Erkran- 
kungsherde  gehen  fast  immer  weiter,  als  es  für  den  blossen  Augen- 
schein sich  ergiebt. 

Aus  diesen  Verhältnissen  ist  zu  folgern,  dass  die  blosse  makro- 
skopische Betrachtung  des  frischen  Rückenmarks  auch  auf  reichlichen 
Querschnitten  zu  einer  zuverlässigen  und  einigermassen  sorgfältigen 
Betrachtung  nicht  genügt  und  dass  nur  die  gröbsten  Veränderungen 
auf  solche  Weise  sicher  constatirt  werden  können.  Um  das  Vor- 
handensein eines  pathologischen  Processen  mit  völliger  Sicherheit 
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betaweisen,  ist  wenigstens  eine  kurze  inikroskopischeUnteisuchung 
Soeschabter  Partikel  erforderlich.  Einen  besseren  und  viel  voll- 
kommeneren  Einblick  in  dieVerbreitung  des  Erkrankungsprocesses 
ersiebt  aber  die  Erhärtung  in  Chronisäure  chromsaures  Kali 
oder  Ammoniak),  wodurch,  wie  bekannt,  die  erkrankten  Partaeen 
von  den  gesunden  durch  eine  verschiedene  Färbung  deutlich  her- 
vortreten und  sich  für  die  Betrachtung  mit  blossem  Auge  oder  mit 
der  Loupe  äusserst  scharf  markiren.  Nicht  nur  die  Herde  von 
grosser  Intensität  der  Degeneration,  nicht  nur  die  grossen  Herde 
werden  auf  solche  Weise  deutlich,  sondern  auch  die  kleineren  und 
die  weniger  stark  degenerirten  Partieen,  wie  z  B  die  Peripherie 
grösserer  Herde,  treten  hervor,  und  diese  Farbendifferenz  ist  so 
luverlässig,  dass  auch  mikroskopisch  nicht  leicht  über  dieselbe 
hinaus  irgend  welche  erhebliche  histologische  Veränderung  gefun- 
den wird. 


Mikroskopische  Untersuchung. 

(Hierzu  Taf.  III,  Fig.  2  a,  6  u.  7). 

Schabt  oder  schneidet  man  vom  frischen  Präparat  einzelne  Par- 
tikel ab.  so  sieht  man  mikroskopisch  in  denselben  sehr  wenige  mark- 
haltige  Nervenfasern,  die  meisten  von  diesen  sind  schmal,  blass, 
varicös,  dazwischen  liegen  marklose  Nervenfasern  oder  Ganglien- 
zellenfortsätze, welche  mitunter  auffallig  derb,  homogen  und  matt- 
glänzend erscheinen  und  aus  den  Rändern  des  Präparates  weit  her- 
vorragen. An  Stücken,  welche  der  grauen  Substanz  entnommen  sind, 
finden  sich  stark  pigmentirte,  glänzende,  öfters  auch  geschrumpfte 
Ganglienzellen.   Zwischen  den  Nervenelementen  liegen  Körnchen- 
zellen, zuweilen  nur  vereinzelt,  zuweilen  in  reichlicher  Menge;  Cor- 
pora amylacea  ebenfalls  in  wechselnder  Anzahl;  ferner  Blutgefässe 
mit  sehr  verdickter,  kernreicher  Adventitia,  in  welcher  Körnchen- 
zellen oder  Pigmentgranulationen  eingebettet  liegen.  Die  Wandung 
der  kleineren  Gefässe  ist  beträchtlich  verdickt,  homogen,  das  Lumen 
verengt,  doch  nicht  verschlossen.  Das  zwischen  diesen  Elementen 
gelegene  Gewebe  der  Neuroglia  stellt  ein  zwar  feines,  aber  relativ 
derbes,  dicht  verfitztes  Netz  aus  feinsten  Fasern  dar,  welche  sich 
stellenweise  wellenförmig  kräuseln  und  an  den  Rändern  des  Prä- 
parates hervorragen.   Es  enthält  grössere  und  kleinere  runde  und 
ovale,  scharf  contourirte  granulirte  Kerne,  welche  zerstreut,  selten 
zu  2 — 3 — 4  gruppirt  liegen  und  mit  Anhäufungen  junger  Zellen 
niemals  Aehnlichkeit  haben.  Mitunter  sieht  man  in  diesem  Gewebe 
grössere  vielstrahlige  Zellen  mit  feinen  verästelten  Ausläufern  und 
1—2— 3 Kernen,  welche  als  vergrösserte  Spinnezellen  oderDeitersche 
Zellen  anzusehen  sind. 

Fertigt  man  nach  der  Erhärtung  in  Chromsäure  feine  Schnitte 
an  und  behandelt  sie  nach  der  Clarke-Gerlach'schen  Methode,  so 
erkennt  man  leicht,  dass  in  den  kranken,  durch  dunklere  Carmin- 
färbung  ausgezeichneten  Partieen  die  Nervenelemente,  insbesondere 
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die  Nervenfasern  atrophirt  und  sparsamer  geworden  sind,  und  dass 
zwischen  ihnen  in  abnorm  reichlicher  Menge  ein  derbes,  faseriges 
Gewebe  hegt  in  welchem  Corpora  amylacea  und  namentlich  Ge- 
lasse mit  auftallig  verdickter  Wandung  eingebettet  liegen  Ueber 
eine  Atrophie  des  Nervengewebes  mit  Verdichtung  des  interneuri- 
tischen  Bindegewebes  kann  also  kein  Zweifel  sein.  Ebenso  leicht 
ist  es  im  Allgemeinen  zu  constatiren.  dass  zumal  bei  den  rund- 
liehen  Herden  ohne  vorherrschende  Dimension  die  Degeneration  im 
Centrum  am  stärksten  ist,  nach  der  Peripherie  abnimmt  und  zwar 
allmalig,  aber  doch  im  Ganzen  ziemlich  schnell  in  das  gesunde 
Gewebe  übergeht. 

1.  Die  Nervenelemente,  a)  Die  Nervenfasern  zeigen  in 
den  sklerotischen  Herden  eine  entschiedene,  oft  sehr  beträchtliche 
Atrophie.  Schon  an  der  Peripherie  des  Erkrankungsherdes  werden 
sie  in  Gruppen  abgeschnürt,  indem  sich  Züge  eines  derb-faserigen, 
zuweilen  sehr  kernreichen  Bindegewebes  zwischen  sie  drängen.  Die 
einzelnen  Fasern  solcher  Gruppen  sind  von  ungleichem  Durchmesser. 
Die  dünnen  Fasern  nehmen  zu,  die  Markscheide  schwindet  mehr 
und  mehr,  schliesslich  restirt  nur  der  Achsencylinder.  Im  Centrum 
eines  solchen  Herdes  findet  man  fast  nur  noch  die  nackten  Achsen- 
cylinder: ja  an  manchen  Partieen,  besonders  den  weissen  Strängen 
sind  auch  diese  untergegangen  und  es  ist  ein  derbes  mehr  oder 
weniger  feinmaschiges  Netzwerk  übrig  geblieben,  welches  nur  ein- 
zelne Neurogliakerne.  Corp.  amylacea  und  Gefässe  enthält.  Doch 
bleiben  die  Achsencylinder  noch  lange  selbst  in  den  sehr  stark  de- 
generirten  Partieen  erhalten.  Diese  besondere  Eigenthümlichkeit 
dieses  Processes  hat  Charcot  hervorgehoben  und  ich  kann  sie  voll- 
kommen bestätigen.  Das  mikroskopische  Bild  der  typisch-skleroti- 
schen  Partieen  erhält  dadurch  ein  ganz  eigenthümliches  Gepräge, 
wie  es  in  Fig.  G  wiedergegeben  ist.  Die  Achsencylinder,  ihrer 
Markscheide  völlig  beraubt,  stecken  in  dem  derb-fasrigen  verfilzten 
Gerüst,  in  welchem  sie  durch  ihre  lebhaft  rothe,  mit  Carmin  ge- 
färbte Beschaffenheit  scharf  hervortreten:  sie  bieten  ein  homogenes, 
glänzendes  Aussehen,  eine  sehr  derbe  Beschaffenheit  und  überdies 
häufig  einen  verdickten,  oft  beträchtlich  hypertrophischen  Durch- 
messer: sie  sind  also  sklerosirt  und  hypertrophirt. 

In  der  grauen  Substanz  ist  das  Verhalten  der  Nervenfasern 
und  Fortsätze  im  Ganzen  dasselbe,  nur  dass  sie  bei  der  weniger 
regelmässigen  Structur  kein  so  klares  Bild  darbieten:  in  den  höch- 
sten Graden  der  Atrophie  schwinden  auch  hier  die  Nervenelemente 
fast  völlig  und  es  bleibt  ein  leeres  Maschenwerk  übrig.  Die  Gan- 
glienzellen scheinen  demKrankheitsprocess  ziemlich  lange  zu  wider- 
stehen, wenigstens  findet  man  in  solchen  Fällen,  wo  die  Sklerose 
tief  in  die  graue  Substanz  eingedrungen  ist,  immer  noch  zahlreiche 
Ganglienzellen  vor.  Die  erste  Veränderung,  welche  sie  erleiden, 
ist  eine  so  starke  gelbe  Pigmentirung,  dass  sie  Charcot  als  gelbe 
Degeneration  bezeichnen  möchte,  indessen  ist  die  functionelle  Be- 
deutung dieser  übrigens  sehr  häufigen  Pigmentirung  nicht  entschie- 
den. AVeiterhin  beginnen  diese  Zellen  zu  schrumpfen  und  ein  glän- 
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zendes  derbes  Aussehen  anzunehmen,  man  kann  also  auch  von  ihnen 
sagen,  sie  sklerosiren.  Erst  spät  erleiden  sie  eine  hochgradige  Ver- 
kleinerung (Bd.  I,  Taf.  III,  Fig.  lc)  und  schliesslich  verschwinden 
sie  in  grösserer  oder  geringerer  Menge  ganz.  . 

Bs  ist  noch  zu  bemerken,  dass  die  Markscheide,  indem  sie  all- 
mälig  schwindet,  keine  sehr  erhebliche  histologische  Veränderungen 
zu  erleiden  scheint.  Nur  an  einzelnen  Fasern  wird  sie  kornig,  dunkel 
und  ist  nach  Chrom-  und  Carminbehandlung  nicht  grünlich  und  ge- 
ringelt, sondern  röthlich  imbibirt,  körnig  oder  homogen.  Eine  deut- 
liche Fettdegeneration  scheint  nicht  stattzufinden. 

2.  Die  Gefässe  bieten  constant  sehr  bedeutende  Verände- 
rungen dar.  Die  kleinern  zeigen  sowohl  auf  Längs-  wie  auf  Quer- 
schnitten eine  beträchtliche  Verdickung  der  Wandung,  welche  zu- 
gleich homogen  glänzend,  derb  sklerosirt  erscheint.  An  grössern 
Gefässen  kommt  eine  starke  Infiltration  der  Adventitia  hinzu,  in- 
dem sie  kernreich  und  mit  Fett-  und  Pigmentgranulationen  erfüllt 
ist.  Charcot  will  auch  Myelintropfen  gesehen  haben  und  hält 
überhaupt  diese  Infiltration  der  Lymphscheide  für  secundär,  da  die 
Gefässwände  keine  Spur  atheromatöser  Degeneration  zeigen:  es 
handele  sich  daher  um  eine  consecutive  Fettinfiltration  der  lym- 
phatischen Scheiden,  wie  schon  Göll  und  Billroth  vermutheten: 
Diese  Gefässerkrankung  ist  am  stärksten  inmitten  der  skleroti- 
schen Herde,  erstreckt  sich  aber  fast  immer  über  dieselben  hin- 
aus und  ist  in  geringerer  Intensität  meist  durch  den  grössten  Theil 
des  ganzen  Rückenmarks  nachweisbar.  Dass  sie  bei  alledem  nicht 
als  Ausgangspunkt  des  Processes  betrachtet  werden  kann,  beweist 
ihre  diffuse  Verbreitung,  sowie  der  Umstand,  dass  sich  die  Er- 
krankungsherde niemals  einem  bestimmten  Gefässbezirke  genau 
anschliessen. 

3.  Die  Neuroglia  der  sklerotischen  Partieen  besteht  aus  einer 
derben,  filzigen,  fasrigen  Masse,  welche  die  restirenden  Nervenele- 
mente fest  umschliesst.  Sie  bildet  zwischen  den  Nervenfasern  ab- 
norm breite  Interstitien,  ihre  einzelnen  Fasern  erscheinen  derber 
als  normal,  das  Netzwerk,  welches  sie  bildet,  ist  dichter,  öfters 
erscheint  sie  in  Zügen  von  wellenförmiger  Faserung.  Man  kann 
also  auch  von  dem  Zwischengewebe  sagen,  dass  es  abnorm  derb, 
dass  es  sklerosirt  sei.  In  diesem  sklerosirten  Gewebe  liegen  ein- 
gebettet: 

a)  Körnchenzellen  und  -häufen:  sie  fehlen  selten  ganz,  sind 
aber  auch  selten  sehr  reichlich,  meist  vereinzelt,  selten  in  Gruppen, 
besonders  reichlich  in  der  Adventitia  der  Gefässe.  Sie  lassen  in 
der  Regel  Kern  und  Membran  nicht  mehr  erkennen,  dürften  aber 
doch  vornehmlich  von  den  Elementen  der  Neuroglia  selbst  herzu- 
leiten sein.  —  b)  Corpora  amylacea,  auch  diese  werden  nur  selten 
in  sehr  grosser  Anzahl  vorgefunden,  ebenso  selten  fehlen  sie  ganz, 
sie  finden  sich  auch  noch  ausserhalb  der  sklerotischen  Herde  ab- 
gelagert. —  c)  Kerne,  grosse  ovale,  runde,  granulirte  Kerne,  den 
Kernen  der  Neuroglia  entsprechend,  liegen  in  massiger  Anzahl  in 
dem  Gewebe;  sie  sind  einander  näher  gerückt,  liegen  wohl  auch  in 
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Gruppen  von  2,  3  und  4,  niemals  in  grösserer  Anhäufung  zusammen 
und  bieten  nur  selten  Anzeichen  der  Theilung  dar.  Eigentliche  Kern- 
anhäufungen,  Kernwucherungen  werden  fast  nur  in  der  Adventitia 
grösserer  Gefässe  angetroffen,  in  dem  Gewebe  der  vollendeten  Skle- 
rose auch  nicht,  dagegen  kommen  an  den  Uebergangsbezirken  wohl 
grössere  Mengen  rundlicher  Kerne  vor,  welche  sich  zwischen  die 
abgeschnürten  Züge  der  Nervenfasern  eindrängen.  —  d)  stern- 
förmige Elemente,  grosse  Deitersche  Zellen  werden  in  manchen 
Fällen  von  Sklerose  äusserst  reichlich  gefunden  (s.  Taf.  III.  Fig.  7). 
sie  durchsetzen  das  ganze  Gewebe  mit  einem  zusammenhängenden 
Netze  und  sind  selbst  im  frisch  untersuchten  Präparat  nachweisbar. 
Sie  sind  scharf  contourirt,  blass,  haben  einen  ziemlich  homogenen, 
mit  Carmin  lebhaft  gefärbten  Inhalt  und  enthalten  2  bis  3  grosse, 
scharf  contourirte  Kerne.  Die  abgehenden  Fortsätze  sind  öfters 
hohl,  mit  einer  durch  Carmin  lebhaft  gefärbten  Masse  erfüllt.  In 
manchen  Fällen  von  Sklerose  fehlen  diese  sternförmigen  Zellen  oder 
sind  nur  vereinzelt  vorhanden.  Es  scheint,  dass  sie  besonders  in 
kleinen  central  gelegenen  Herden  reichlich  auftreten,  und  ich  möchte 
glauben,  dass  sie  sich  vornehmlich  da  bilden,  wo  das  schrumpfende, 
sklerotische  Gewebe  sich  nicht  in  toto  zusammenziehen  kann,  son- 
dern durch  die  Umgebung  auseinander  gehalten  wird,  so  dass  es 
in  seinem  Innern  kleine  saftreiche  Lücken,  d.  i.  jene  vergrösserten 
Saftzellen  zurücklässt.  Diese  Zellen  sind  schon  1863  von  mir 
(Deutsche  Klinik.  1863.)  und  Rindfleisch  ziemlich  gleichzeitig  be- 
schrieben worden.  Sie  kommen  im  Gehirn  ebenso  häufig  vor,  wie 
im  Rückenmark,  aber  auch  nicht  sowohl  in  dem  derber  retrahirten, 
als  im  weicheren  atrophischen  Gewebe  vor.  —  Zu  erwähnen  sind 
schliesslich  noch  kleine  Cysten,  welche  ich  in  mehreren  Fällen 
gefunden  habe  (Taf.  III,  Fig.  4  u.  5)  und  als  Folgen  früherer  Er- 
weichungsherde ansehen  möchte. 

Im  Ganzen  genommen  lässt  also  das  sklerotische  Gewebe  eine 
Verhärtung,  eine  Sklerose  aller  seiner  Bestandtheile  erkennen: 
sowohl  die  noch  vorhandenen  Nervenfasern,  wie  die  Zellen,  die  Ge- 
fässe sklerosiren  und  auch  das  interstitielle  Gewebe  geht  eine  Ver- 
dichtung ein,  wobei  die  Elasticität  der  Fasern  zunimmt  und  mit- 
unter eine  wellenförmige  Kräuselung  entsteht. 

An  die  Sklerose  des  Rückenmarks  schliesst  sich,  analog  wie 
"bei  der  acuten  Myelitis,  noch  eine  Erkrankung  der  Nerven  und 
Muskeln  an. 

a)  Die  peripheren  Nervenstämme:  an  ihnen  sind  Verände- 
rungen ganz  analog  der  disseminirten  Rückenmarkserkrankung  ge- 
funden worden.  Vulpian  und  Liouville  fanden  an  ihnen  disse- 
minirte  graue,  durchscheinende  Partieen.  Auch  hier  möchte  ich  der 
Ansicht  sein,  dass  nur  die  Oberfläche  das  Bild  der  disseminirten 
Neuritis  darbietet.  Bei  genauer  mikroskopischer  Betrachtung  findet 
man  die  Nerven  diffus  aber  in  wechselnder  Intensität  erkrankt,  die 
Querschnitte  der  Nervenbündel  lassen  eine  ungleichmässige  Atrophie 
der  Bündel,  besonders  der  motorischen  Nervenfasern,  erkennen,  die 
arteriellen  Gefässe  in  den  Nervenbündeln  zeigen  sklerotische  Ver- 
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dickung,  Corp.  amylaoea  habe  ich  niemals  in  den  peripheren  Nerven 

geS6Wkhtig-  ist  noch  die  Sklerose  der  Nn.  Optici,  welche  eine 
nicht  seltene  Complicata  der  disseminirten  Sklerose  bildet  und 
mit  einer  für  die  Diagnose  wichtigen,  ophthalmoskopisch  nachweis- 
baren Atrophie  der  Opticusscheibe  einhergeht.  Nach  Gnar cot  Jiat 
sie  die  bemerkenswerthe  Eigenschaft,  dass  sie  niemals  so  intensiv 
wird,  um  zur  vollkommenen  Amaurose  zu  führen. 

b)  Die  Muskeln  bieten  in  vielen  Fällen  eine  deutliche  Atrophie 
dar.  welche  sich  auch  mikroskopisch  nachweisen  lässt,  und  wobei 
die  Muskelfasern  in  sehr  verschiedener  Intensität  atrophirt  und  die 
Gruppen  derselben  durch  Fettgewebe  getrennt  sind.  Eine  reich- 
liche Fettentwicklung  pflegt  nicht  stattzufinden,  da  auch  die  allge- 
meine Ernährung  in  solchen  intensiven  Fällen  meist  gelitten  hat. 
Die  mikroskopische  Untersuchung  der  atrophischen  Muskeln  lässt 
noch  manches  zu  wünschen  übrig,  besonders  über  die  Frage  ob 
diese  sklerotische  Muskelatrophie  Eigenthümlichkeiten  hat,  welche 
sie  histologisch  von  andern,  besonders  der  typischen  progressiven 
Form  unterscheiden.  In  einigen  Fällen  fand  ich  die  atrophischen 
Muskeln  sehr  derb,  von  interstitieller  Myositis  durchsetzt,  so  dass 
man  sie  auch  als  sklerotisch  bezeichnen  konnte. 

4.  Unter  den  weiteren  pathologisch-anatomischen  Ver- 
änderungen, welche  sich  an  den  Leichen  der  an  chronischer  Myelitis 
Gestorbenen  vorfinden,  ist  kaum  etwas  als  charakteristisch  anzu- 
führen. Das  Vorkommen  von  Decubitus,  von  Cystitis  und  Nephritis 
ist  nicht  so  constant,  wie  bei  den  schweren  Formen  acuter  Myelitis, 
differirt  aber  nicht  wesentlich,  wenn  es  vorkommt.  Von  anderen 
trophischen  Veränderungen  sind  Abnormitäten  der  Knochen,  der  Haut 
zu  nennen,  welche  besser  unter  den  Symptomen  zur  Besprechung 
kommen.  Erwähnt  seien  noch  die  Lungenaffectionen,  welche  öfters 
die  Todesursache  abgeben  und  zuweilen  aus  dem  Fortschreiten  _  der 
Erkrankung  auf  die  Medulla  oblongata  hervorgehen.  Gelegentliche 
Todesursachen  sind  Typhus,  Ruhr,  Tuberkulose,  welche  sich  in  der 
Leiche  vorfinden.  — 

Welches  ist  nun  die  Natur  dieses  Processes?  Man  könnte 
mit  Rindfleisch  daran  denken,  dass  die  Gefässerkrankung  das 
Primäre,  die  Gewebserkrankung  das  Secundäre  sei.  Allein  die  Ver- 
breitung des  Processes  schliesst  sich  durchaus  nicht  an  Gefässbezirke 
an  und  lässt  keine  so  speciellen  Beziehungen  zu  den  Gefässen  er- 
kennen. Wahrscheinlicher  ist  es,  dass  der  Process  in  der  Neuro- 
glia  beginnt  und  die  Nervenelemente  erst  secundär  leiden.  Somit 
würde  er  sich  den  chronisch  interstitiellen  Vorgängen  in  anderen 
Organen  anschliessen  und  wir  könnten  die  Sklerose  als  chronisch 
interstitielle,  in  Atrophie  und  Schrumpfung  übergegangene  chronische 
Myelitis  bezeichnen.  Der  Typus  der  chronisch  interstitiellen  Ent- 
zündungen, wie  wir  ihn  in  Niere  und  Leber  vor  uns  haben,  findet 
sich  zwar  nicht  vollkommen  wieder,  insbesondere  vermisst  man  eine 
vollkommene  Analogie  der  reichlichen  Kernwucherungen,  indessen 
fehlt  eine  solche  längs  der  Gefässe  und  an  der  Peripherie  der  skle- 
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rotischen  Herde  doch  auch  nicht:  die  Atrophie  des  Parenchyms 
die  Schrumpfung,  die  Sklerose  sind  evident,  die  Ähnlichkeit  ist 
daher  vollkommen  genug,  um  beide  Processe  parallel  zu  setzen 
und  die  Sklerose  als  chronisch  -  interstitielle  Myelitis  zu 
bezeichnen. 

Die  Verbreitung  des  Processes  ist  meistentheils  eine  sehr 
diffuse,  doch  fast  niemals  eine  continuirliche,  vielmehr  aus  mehreren 
grösseren  oder  kleineren  Herden  zusammengesetzte.  In  den  ver- 
breitetsten  Formen  erstreckt  sich  die  Krankheit  nicht  nur  über  das 
Rückenmark,  sondern  auch  auf  die  Medulla  oblongata,  Mittelhirn. 
Kleinhirn  und  Grosshirn,  sogar  die  peripheren  Nervenstämme  neh- 
men Theil.  In  anderen  Fällen  ist  die  Verbreitung  geringer,  in  sel- 
tenen Fällen  auf  das  Hirn,  häufiger  auf  das  Rückenmark  allein 
beschränkt. 

Darnach  unterscheidet  Charcot:  a)  eine  cerebro-spinale,  b)  eine 
cerebrale,  c)  eine  spinale  Form.  Auch  die  letztere  besteht  fast  immer 
aus  mehreren  Herden,  welche  kaum  eine  gewisse  Regelmässigkeit 
erkennen  lassen.  Mit  Vorliebe  scheint  allerdings  die  obere  Brust- 
und  die  Halspartie  ergriffen  zu  werden,  in  welcher  sich  oft  Herde 
von  sehr  bedeutender  Ausdehnung  entwickeln.  Im  untern  Brust- 
und  Lendentheil  finden  sich  ebenfalls  fast  immer  einige  kleinere 
Herde,  nur  selten  fehlen  sie  ganz,  zuweilen  entwickeln  sich  hier 
grössere  Herde,  welche  allein  bestehen  oder  doch  die  Hauptsache 
bilden.  Die  Medulla  oblongata  ist  in  der  cerebro- spinalen  Form 
fast  immer  befallen,  in  der  spinalen  aber  öfters  frei.  Der  Sitz  der 
Herde  in  der  Medulla  oblongata  pflegt  der  Boden  des  4.  Ventrikels 
und  die  seitliche  Peripherie  der  Corp.  restiform. ,  auch  wohl  die 
Pyramiden  zu  sein,  zuweilen  bestehen  kleine  Herde  im  Innern, 
welche  die  Peripherie  nicht  erreichen.  Auch  auf  dem  Querschnitt 
des  Rückenmarks  wechselt  die  Verbreitung  des  Processes  sehr,  doch 
ist  nur  selten  der  ganze  oder  fast  ganze  Querschnitt  befallen,  meist 
ein  noch  erheblicher  Theil  frei.  Zuweilen  ist  fast  der  ganze  Quer- 
schnitt degenerirt,  nicht  selten  aber  ist  die  Erkrankung  vorherrschend 
halbseitig  und  ergreift  nicht  allein  die  weissen  Stränge,  sondern  geht 
auch  auf  die  graue  Substanz  über.  Die  Verbreitung  auf  dem  Quer- 
schnitt wechselt  nach  der  Höhe  des  Sitzes;  je  nach  den  einzelnen 
Herden  wechselt  auch  die  Seite  der  vorherrschenden  Erkrankung. 
Manche  Querschnitte  sind  ganz  oder  fast  ganz  frei,  andere  im  höch- 
sten Maasse  erkrankt. 

In  der  Eintheilung  der  Krankheit  schliessen  wir  uns  Charcot 
an  und  werden 

1)  die  cerebro-spinale  und 

2)  die  spinale  Form  besprechen,  indem  wir  die  rein  cerebrale 
nicht  zu  unserm  Thema  rechnen.    Man  hat  noch 

3)  die  periphere  Sklerose  besprochen  (Sclerose  annulaire: 
Vulpian)  welche  einer  chronischen  Myelomeningitis  entspricht  und 
noch  nicht  als  eine  gesonderte  klinische  Form  betrachtet  werden 
kann,  und 
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a\  Mo  centrale  oder  pericentrale  Sklerose  (Sclerose  peri- 
HalloDeau's?    welche  einen  besonderen,  ziemlich 
gSS  ÄSÄ  und  von  den  eigentlichen  Sinsen 
getrennt  werden  muss,  daher  wir  sie  in  einem  gesonderten  Kapitel 
betrachten  wollen. 


Symptomatologie. 

1   Die  disseminirte  Sklerose,  Sclerose  en  plagues  disse- 
minees.  Cerebro-spinale  Form  (Charcot). 

(Taf.  Iir,  Fig.  1). 

Wir  beginnen  mit  dieser  Form,  weil  sie  am  besten  bekannt 
und  bereits  durch  die  Arbeiten  Charcot's  und  seiner  Schuler  zu 
e  nem  ziemlich  feststehenden  Krankheits'büde  geworden  ist.  Sie 
zeichnet  sich  dadurch  aus,  dass  zerstreute  _ sklerotische  Herde  m 
dem  ganzen  Nervensystem  entwickelt  sind,  im  Gehirn  sowohl,  wie 
im  Riickenmark  und  zuweilen  auch  in  den  peripheren  Nervenstammen. 
Die  Grösse  der  Herde  wechselt,  doch  pflegt  keiner  so  zu  pravaliren, 
dass  die  Symptome  auf  ihn  allein  oder  vorherrschend  zu  beziehen 
sind  vielmehr  sind  fast  alle  Herde  daran  beiheihgt.  Im  Gehirn 
findet  man  sie  vorzüglich  im  Hirnschenkel,  im  Corpus  callosum,  m 
der  Decke  der  Ventrikel,  seltener  im  Kleinhirn.  Im  Ppns  kommen 
mehrere  meist  kleine  Herde  vor,  die  Medulla  oblongata  ist  last 
immer  betheiligt  und  das  Rückenmark  von  mehreren  Herden  ver- 
schiedener Mächtigkeit  durchsetzt. 

a.  Symptome  der  Motilität. 

1.  Lähmungssymptome.  Die  Störungen  der  Motilität  sind 
sehr  ausgebreitet,  betreffen  fast  das  ganze  Muskelsystem,  sind  aber 
nur  ausnahmsweise  zu  vollständiger  oder  hochgradiger  Lähmung  ge- 
steigert. Ergriffen  sind  die  untern  Extremitäten,  sowie  die  obern 
und  häufig,  ja  fast  regelmässig  bietet  auch  der  Kopf,  die  Zunge, 
die  Augen  Störungen  der  Motilität.  Am  häufigsten  und  auffällig- 
sten ist  die  Functionsstörung  der  Beine,  die  Hände  sind  weniger 
betroffen.  Häufig  ist  eine  Seite  stärker  afficirt,  doch  kaum  je  die 
zweite  ganz  frei.  Zuweilen  nehmen  auch  die  Rumpfmuskeln  Theil, 
der  Art,  dass  die  aufrechte  Haltung  und  besonders  das  Sitzen  er- 
schwert und  auf  längere  Zeit  unmöglich  ist.  Diese  weit  verbreitete 
Motilitätsstörung  hat  nur  selten  und  nur  in  den  weit  vorgeschrit- 
tenen Graden  der  Erkrankung  den  Charakter  einer  wirklichen  hoch- 
gradigen Lähmung,  in  der  Regel  bleiben  alle  spontanen  Bewegungen 
möglich,  sind  aber  in  ihrer  Energie,  ihrer  Ausdauer  abgeschwächt 
(paralytische  Schwäche);  ihre  Bewegungen  erfolgen  absatzweise, 
zitternd:  dieser  Eigentümlichkeit  hat  Charcot  eine  besondere 
Wichtigkeit  beigelegt:  sie  hat  früher  Veranlassung  gegeben,  die  vor- 
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ÄSoSSfnfiÄ  agitanS  enzuwerfen, 

u  i  aKerM  ^ietet  eine  wesentliche  Differenz.  Sie  ist  bei  der 
multiplen  Sklerose  dadurch  ausgezeichnet,  dass  es  nur  bei  inten- 

tnplneJeigUngennanftritt'  da^en  aufhört   sobald  d  e 
Muskeln  sich  in  vollkommener  Ruhe  befinden,  während  bei 

PlL^  yS1\ag.lt?f  ^aS  Zittern  ebens(>wohl  im  Ruhezustand  der 
Gliedmassen  besteht  als  wenn  sie  durch  den  Willen  in  Action  ge- 
setzt werden.  Dies  Symptom  hält  Charcot  für  eines  der  wichtig- 
sten klinischen  Merkmale  der  cerebro-spinalen  Herdsklerose,  ohne 
es  jedoch  als  ein  ganz  constantes  oder  pathognomonisches  anzu- 
sprechen; sobald  es  aber  auftritt,  so  hat  es  die  eben  bezeichneten 
Charaktere.  Das  Zittern  documentirt  sich  ebenso  in  den  Bewe- 
gungen der  Ober-  oder  Unterextremitäten,  wie  des  Kopfes  An 
den  untern  Extremitäten  tritt  es  vorzüglich  auf  im  Uebergang  einer 
Art  der  Bewegung  oder  einer  Position  in  die  andere,  z.  B.  im  An- 
lange des  Gehens,  beim  Aufstehen,  beim  Niedersetzen:  dagegen 
bei  gleichmässigem  Weiterschreiten  oder  bei  ruhigem  Stehen  hört 
es  auf;  ferner  tritt  es  leichter  und  heftiger  ein,  wenn  die  Muskeln 
ermüdet  sind  und  wird  endlich  durch  gewisse  Reflexreize  hervor- 
gerufen. Alsdann  kann  es  sich  zu  einer  heftigen  convulsivischen 
Erschütterung  der  Unterextremitäten  steigern,  welche  dem  von 
Brown -Sequard  als  Epilepsie  spinale  bezeichneten  Phänomen  ent- 
spricht. An  den  obern  Extremitäten  wird  die  Präcision  der  Be- 
wegungen durch  das  Zittern  gestört,  man  kann  aber  im  Gegensatz 
zur  Chorea  beobachten,  dass  trotz  der  Zitterstösse  die  Hauptrich- 
tung  der  Bewegung  eingehalten  wird.  Beachtungswerth  ist  die 
durch  das  Zittern  bewirkte  Veränderung  der  Handschrift,  wovon 
Charcot  Beispiele  aufgzeichnet  hat.  Die  Schriftzüge  werden  un- 
sicher, zackig,  gekritzelt.  Endlich  nimmt  auch  der  Kopf  an  dem 
Zittern  Theil  und  zwar  gerade  dann  am  stärksten,  wenn  der  Patient 
ruhig  sitzt  und  die  Extremitäten  vollkommen  ruhig  hält.  In  der 
That  sind  aber  alsdann  die  Muskeln  des  Halses  und  Kopfes  in 
dauernder,  willkürlicher  Action,  welche  den  stossweisen.  schwanken- 
den Charakter  der  Sklerose  annehmen. 

Endlich  kann  als  ein  Analogon  dieses  Zittern  auch  das  nicht 
seltene  Symptom  des  Nystagmus  angesehen  werden,  auch  die 
gleich  zu  beschreibende  Sprachstörung  zeigt  den  Charakter  weniger 
von  zitternden  als  stossweisen  Bewegungen. 

2.  Störungen  am  Sehapparat:  sie  bestehen  in  Diplopie. 
Amblyopie  und  Nystagmus.  Die  Diplopie  beruht  meist  wie  bei 
der  Tabes  auf  einer  unvollkommenen  Lähmung  des  einen  oder  an- 
deren Augenmuskels,  sie  ist  selten  hochgradig,  meist  vorübergehend 
und  entwickelt  sich  oft  schon  in  den  ersten  Anfängen  der  Krank- 
heit. —  Die  Amblyopie  ist  kein  seltenes  Symptom  der  diffusen 
Sklerose  und  beruht  auf  der  Entwicklung  sklerotischer  Herde  im 
Sehnerven,  sie  ist  meist  mit  einer  ophthalmoskopisch  deutlich  er- 
kennbaren Atrophie  des  Sehnerven  verbunden  (perlmutterweisse 
Färbung  der  Opticusscheibe  mit  auffälliger  Dünnheit  der  Gefässe. 
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XX  sich  mit  Diplopie  und  Amblyopie  verbinden.  . 
St6lie31  Eüi  wichSges  diagnostisches  Symptom    welches  bei  der 
rpvpbro-smnalen  Sklerose  fast  constant  vorkommt,  ist  eine  eigen- 
JSnmi^hi  Sürachstörung.   Die  Sprache  ist  schleppend,  ang- 
sam ÜÄ  YÄfflS         Worte  werden  nnter  augenschem- 
Sher  An™enlung  absatzweise,  scandirend  hervorgestossen;  zwi- 
schen fedei ^  Sübegwird  eine  Pause  gemacht  und  die  Silben  werden 
w?am ausgesprochen.    Die  Aussprache  ist  zögernd,  aber  nicht 
eiSkb ^stoS    Einzelne  Consonanten,  b,  p,  g  werden  ganz 
besonders  schlecht  ausgesprochen.  Trotz  einer  solchen,  recht  hoch- 
„aS  Khstörung  zeigen  die  Bewegungen  der  Zunge  oft  gar 
SfflbwÄgyonlerNorm.  Sie  sind  vielleicht  etwas  schwer-, 
fällte  und  langsam,  aber  nur  selten  deutlich  zitternd,  nach  allen 
Richtungen  sind  sie  frei,  die  Muskulatur  der  Zunge  zeigt  keine 
S  m  Zuckungen,  keine  Atrophie.  Das  Schlingen  ist  fast  immer 
ungestört.    Es  ist  nicht  leicht  zu  sagen,  von  we  ehern  Theil  der 
anatomischen  Läsionen  diese  Sprachstörung  abzuleiten  ist.  Man 
wird  an  die  Medulla  oblongata  denken,  welche  mit  so_  grosser  Kon- 
stanz afficirt  ist.  Indessen  findet  man  nicht  selten  bei  der  spinalen 
Form  ganz  analoge  Herde  in  der  Medulla  oblongata,  ohne  Sprach- 
störung  und  Beobachtungen,  wie  sie  Jolly  gemacht  hat  machen 
es  sehr  zweifelhaft,  ob  sie  von  hier  abzuleiten  sind    Jolly  1.  c. 
beobachtete  einen  Fall  von  Psychose  mit  der  charakteristischen 
Sprachstörung  und  konnte  post  mortem  nur  cerebrale  Herde  keine 
im  Pons  oder  der  Medulla  oblongata  nachweisen.   Hirdurch  wird 
der  Gedanke  wahrscheinlicher,  dass  der  Grund  der  Sprachstörung 
in  gewissen  Herden  des  Gehirns  zu  suchen  und  der  Sprachstörung 
bei  progressiver  Geistesparalyse  analog  zu  setzen  sei.  — 

An  die  Sprachstörung  schliessen  sich  zuweilen  eigentümliche 
krampfartige  Zufälle  von  Lachen  oder  Weinen,  oder  Schluchzen 
(auch  Gähnen),  welche  mitunter  in  sehr  auffälliger  Weise  auftreten 
und  unmotivirt  in  einander  übergehen. 

Selten  und  erst  in  den  vorgeschrittenen  Stadien  tritt  eine  wirk- 
liche Zungen-  und  Sprachlähmung  hinzu,  alsdann  verbunden  mit 
Störungen  der  Deglutition  und  der  Respiration,  welche  eine  ominöse 
Bedeutung  haben  und  durch  eine  rapide  Verschlimmerung  uner- 
wartet den  Tod  herbeiführen  können. 

4.  Der  Gang  ist  in  der  Regel  unsicher,  unbehülflich  und  schwer- 
fällig, der  Kranke  geht  langsam  und  ermüdet  leicht,  er  schleift  die 
Füsse  am  Boden,  die  Kniee  werden  wenig  flectirt,  und  beim  Auf- 
treten stark  nach  hinten  gebogen.  Der  Kranke  geht  mit  sichtlicher 
Anstrengung,  den  Kopf  hoch  und  etwas  nach  hinten  gehoben.  In 
den  schweren  Fällen  wird  das  Gehen  zur  Unmöglichkeit,  die  Kranken 
sind  ans  Bett  gefesselt,  denn  sie  sind  eben  nur  im  Stande  zu  stehen 
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resp.  einige  Schritte  zu  gehen,  indem  sie  sich  an  den  Möbeln  oder 
dem  Bettpfosten  mit  beiden  Händen  festhalten.  Dabei  werden  sie 
beim  Aufstehen  und  Hinsetzen  oder  wenn  sie  ermüdet  sind  v n 
klonischen  Zuckungen  lebhaft  erschüttert.  ' 

Mitunter  zeigen  die  Bewegungen  der  Arme,  besonders  aber 
der  brang  eine  gewisse  Ataxie,  welche  Aehnlichkeit  mit  der 
progressiven  Bewegungsätaxie  hat,  aber  sich  dadurch  auszeichnet 
aass  die  Bewegungen  nicht  nur  schlecht  beherrscht  sind  son- 
dern zuckend  und  absatzweise  erfolgen.  Gewöhnlich  geht  hiermit 
eine  auffällige  Unfähigkeit  das  Gleichgewicht  zu  erhalten  Hand  in 
Hand,  Solche  Kranken  stehen  ganz  gut,  wenn  sie  sich  halten 
lallen  aber  sofort  um,  wenn  sie  sich  loslassen:  das  Schliessen  und 
Oitenlialten  der  Augen  hat  keinen  deutlichen  Einfluss.  Diese  be- 
sondere Art  der  Ataxie,  welcher  wir  schon  bei  der  acuten  Ataxie 
begegneten,  ist  nicht  selten.  Die  Ursache  derselben  kann  in  einer 
Erkrankung  der  Coordinationscentren  "im  Pons  und  der  Medulla  ob- 
longata  (vielleicht  auch  im  Kleinhirn)  gesucht  werden:  in  wie  weit 
auch  das  Rückenmark  daran  betheiligt  sein  könnte,  lässt  sich  nicht 
entscheiden. 

.  5-  Verhalten  der  Muskeln.  —  Atrophieen  der  Muskeln 
sind  im  Ganzen  bei  dieser  Form  selten,  doch  sind  sie  beobachtet, 
so  z.  B.  beobachtete  Charcot  selbst  Atrophie  des  Daumenballens, 
ich  sah  ziemlich  starke  Muskelatrophie  eines  Arms;  geringere  Grade 
der  Atrophie  im  Vergleich  zur  correspondirenden  Extremität  sind 
an  Arm  und  Beinen  nicht  selten.  In  einigen  solcher  Fälle  konnte 
man  das  Uebergreifen  eines  Herdes  auf  die  graue  Substanz  mit 
Atrophie  der  Ganglienzellen  constatiren.  —  Die  electrische  Erreg- 
barkeit ist  in  der  Regel  nicht  wesentlich  alterirt.  nur  bei  bedeuten- 
der Muskelatrophie  deutlich  herabgesetzt. 

Ein  bemerkenswertlies  Symptom  ist  die  Rigidität  der  Mus- 
keln, welche  sowohl  an  den  obern,  wie  an  den  untern  Extremitäten 
auftritt.  Mitunter  ist  sie  auf  einige  Muskelgruppen  beschränkt,  am 
häufigsten  sind  die  Flexoren  am  Oberschenkel,  und  die  Muse.  Ad- 
duetores  in  dieser  Weise  afficirt.  Diese  Muskeln  setzen  den  passiven 
Bewegungen  einen  zähen,  rigiden  Widerstand  entgegen,  welcher  nur 
mit  einiger  Gewalt  überwunden  wird  und  sich  mit  Wiederholung 
der  Bewegung  steigert.  Dasselbe  geschieht  bei  der  spontanen  Be- 
wegung, so  dass  mit  jedem  Schritt  die  Rigidität  zunimmt,  der  Gang 
immer  steifer,  schleppender,  schliesslich  unmöglich  wird.  Die  rigi- 
den Muskeln  sind  auch  derb  anzufühlen,  selbst  in  der  Ruhe  hart; 
sie  sind  zuweilen  etwas  abgemagert  und  zeigen  mitunter  eine  er- 
höhte electrische  Erregbarkeit. 

Contracturen  entwickeln  sich  in  den  späteren  Stadien  der 
Krankheit,  und  gehen  öfters  aus  jener  Rigidität  hervor;  zuerst 
treten  sie  vorübergehend  ein,  später  werden  sie  permanent.  Der 
Ausbildung  von  Contracturen  gehen  öfters  krampfartige  Anfälle 
vorher,  wobei  die  Unterextremitäten  in  Extension  steif  werden  und 
mehrere  Stunden  oder  Tage  in  dieser  Position  verharren.  Anfangs 
ist  es  meistens  eine  Extensionscontractur,  später  geht  sie  in  die 
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Flexion  über,  so  dass  schliesslich  die  Ferse  die  Nates  fas^rührt. 
Ä  Oontracturen  entwickeln  sich  am  leichtesten,  wenn  be- 
deutend Herde  im  Brustmarke  bestehen.  Sehr  selten  sieht  man 
deutenae  xxej  Oberextremitäten  entwickeln. 

Reflexerregbarkeit.    Nimmt  man  ein  Fussende  in  die  Hand  und 
streckt  es  gegen  den  Unterschenkel,  so  entwickelt  sich  fast  un- 
m  ttelbai  in  der  ganzen  Extremität  ^^J^^J1^ 
welches  selbst  auf  die  zweite  correspondirende  G  ed "gsse  ei 
greifen  und  den  ganzen  Körper,  selbst  das  Bett  des  Kranken  er 
ffittern  kann.  Man  kann  es,  wie  Brown-Sequard  gezeigt  hat 
sofort  zum  Stillstand  bringen,  wenn  man  eme  grosse  Zehe  ües 
KrankeiHn  die  volle  Hand  nimmt  und  plötzlich  gewaltsam  beugt 
(offenbar:  Reflexhemmung).  Diese  Anfälle  von  Reflexzuckungen  (Epi- 
lepsie spinale)  entwickeln  sich  wohl  spontan,  gewöhnlich  abei  m 
Folge  von  Reflexreizen  (Kneipen,  Electnsiren,  Kitzeln  der  Fuss- 
sohlen, Dehnen  der  Muskeln  und  Sehnen  etc.). 

b.  Symptome  der  Sensibilität. 

Die  Symptome  im  Bereiche  der  Sensibität  treten  ohne  Zweifel 
gegenüber  der  wichtigen  und  mannigfachen  Affection  der  motori- 
schen Apparate  in  den  Hintergrund.  Subjective  Phänomene 
sind  zwar  in  der  Regel  zu  constatiren,  aber  nicht  von  grosser 
Intensität  und  Wichtigkeit.  Zeitweise  klagen  die  Patienten  über 
Ameisenkriechen,  über  Eingeschlafensein  und  Vertodtung  in  den 
paretischen  Gliedmassen,  nicht  selten  bestehen  blitzartige,  aus- 
strahlende Schmerzen,  welche  denen  der  Tabes  analog  sind, 
selten  ist  dagegen  das  Gefühl  eines  um  die  Brust  gelegten  Reifens. 
Nur  in  wenigen  Fällen  sind  diese  Symptome  von  lebhafter  Intensität. 
Objectiv  nachweisbare  Störungen  der  Sensibilität  fehlen  in  der 
Mehrzahl  der  Fälle  ganz,  geringere  Störungen  sind  wohl  hier  und 
da  nachweisbar,  hochgradige  Anästhesie  der  einen  oder  andern  Ex- 
tremität ist  ungemein  selten.  Genauere  Prüfungen  der  Gefühls- 
qualitäten sind  nur  wenig,  jedenfalls  nicht  in  dem  Umfange,  wie  bei 
der  Tabes  angestellt,  und  das  Verhalten  des  Druckgefühls,  des 
Muskelsinns  nur  wenig  bekannt.  Verlangsamte  Empfindungsleitung 
ist  noch  in  keinem  Falle  beobachtet  worden,  wohl  aber  eine  ver- 
langsamte Leitung  der  motorischen  Impulse  (vgl.  Bd.  I,  p.  149). 
Der  Einbusse  des  Gefühles  für  das  Gleichgewicht  wurde  gedacht. 
Erhöhte  Empfindlichkeit  kommt  an  den  untern  Extremitäten  öfters 
zur  Beobachtung. 

c.  Die  Sphincteren  von  Blase  und  Mastdarm  sind  nur  selten 
in  hohem  Grade  mit  afficirt.  Die  Geschlechtsthätigkeit  beim  Manne 
wie  beim  Weibe  geht  meistenteils  ungestört  von  statten. 


d.  Von  trophischen  Erscheinungen  sind  ausser  der  Muskel- 
atrophie zu  erwähnen:  das  Vorkommen  von  Exanthemen  (herpes-, 
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hohen-,  pemphigusartxge),  ferner  Auftreibungen  kleinerer  Gelenke 
Phalangealgelenke).  Beobachtet  sind  auch  Abnormitäten  der  N  äff  eh 
1  lgmentirung,  spröde,  brüchige  Beschaffenheit  derselben;  die  Haare 
boten  zuweilen  stärkeres  Wachsthum  dar.  in  anderen  Fällen  fielen  sie 
ungewöhnlich  stark  aus.  —  Selten  ist  das  Vorkommen  von  Oedemen 
hautiger  ist  eine  Herabsetzung  der  Temperatur  an  der  Extremität 
einer  beite,  mit  abnormer  Schweisssecretion. 

e  Auch  bei  dieser  Form  kommen,  wie  bei  der  Tabes,  gastrische 
Anfalle  vor  (Cnses  gastriques),  wovon  der  unten  mitgetheilte  Fall 
ein  Beispiel  giebt;  vielleicht  sind  auch  Anfälle  von  Herzklopfen 
und  von  Dyspnoe  damit  in  Zusammenhang  zu  bringen. 

f-.Die  cerebralen  Symptome,  welche  diese  Form  begleiten 
sind  ziemlich  mannigfaltig.  Zu  den  ersten  und  mildesten  gehören 
Kopfschmerzen  und  Schwindel.  Jene  haben  eine  verschiedene 
Verbreitung  und  Intensität:  sie  sitzen  auf  dem  Scheitel  oder  im 
Hinterhaupt,  oder  der  Stirn,  sind  zuweilen  halbseitig,  treten  in 
Anfällen,  mitunter  von  grosser  Heftigkeit  auf  und  verbinden  sich 
auch  mit  galligem  Erbrechen  (Crises  gastriques).  Der  Schwindel 
wird  von  Charcot  als  ein  Symptom  genannt  welches  den  Beginn 
einer  Affection  des  Cerebrum  bezeichnet.  In  der  Regel  handelt  es 
sich  um  Drehschwindel:  der  Kranke  hat  das  Gefühl  als  ob  er  selbst 
eine  Kreisbewegung  mache  und  klammert  sich,  um  das  Gleichge- 
wicht nicht  zu  verlieren,  an  den  nächsten  Gegenstand  an.  Der 
Schwindel  tritt  meist  in  Anfällen  auf,  ist  nur  selten  constant. 
Weiterhin  kommt  es  nun  zu  psychischen  Störungen:  häufig  ist 
ein  gewisser  Stumpfsinn,  eine  Apathie  oder  ein  unmotivirter  Wechsel 
der  Stimmung.  Man  sieht  die  Kranken,  welche  eben  noch  ganz  heiter 
waren,  plötzlich,  ohne  besondere  Veranlassung  in  Thränen  ausbrechen 
und  gleich  darauf  ohne  Grund  in  höchst  alberner  Weise  lachen  und 
zwar  mit  jenem  schon  erwähnten  krampfartigen  fast  grunzendem 
Lachen.  Weiterhin  ist  eine  ausgebildete  Geistesstörung  im  Cha- 
rakter der  allgemeinen  Geistesparalyse  mit  Melancholie  oder  Grössen- 
wahn  eine  relativ  häufige  Folge  der  multiplen  Hirnsklerose,  in  der 
Literatur  liegen  darüber  zahlreiche  Beispiele  vor.  Auch  andere 
psychische  Störungen,  z.  B.  Lypemanie  mit  Hallucinationen  kommen 
zur  Beobachtung,  was  wir  hier  nur  kurz  zu  erwähnen  haben. 

g.  Als  ein  dieser  Krankheit  eigentümliches  und  für  ihre  Dia- 
gnose wichtiges  Symptom  führt  Charcot  noch  an:  das  Vorkommen 
von  apoplectiformen  Attaquen.  Der  Anfall  tritt  gewöhnlich 
unerwartet,  ohne  deutliche  Prodrome  auf,  ist  mit  Verlust  oder 
wenigstens  Verdunkelung  der  Intelligenz,  selten  mit  vollständigem 
Coma  verbunden.  Zuweilen  kommt  es  zu  Convulsionen,  welche  in 
der  Regel  halbseitig  bleiben.  Dem  Anfalle  folgt  eine  mehr  oder 
weniger  ausgeprägte  Hemiplegie  mit  Schlaffheit  oder  Rigidität  der 
gelähmten  Gliedmassen.  Diese  Symptome  können  in  wenigen  Tagen 
nachlassen,  nicht  selten  schwindet  selbst  die  Hemiplegie  früher 
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„<lpr  qnäter  sDiirlos.  In  seltenen  Fällen  kommt  es  alsbald  nach 
IS  zur  Entwicklung  von  ausgebreitetem  Decubitus  und 
zu  Verfall  welcher  zum  Tode  führt.  Solche  Anfälle  haben  sich  in 
manchen  Fällen  von  multipler  Sklerose  in  längeren  Paus en  mehr- 
mals wiederholt.  In  Vulpian's  und  in  Zenker  s  Fall  3ma  1,  in 
Leo's  Fall  sogar  7  mal.  Dem  Anfalle  folgte  stets  eine  merkliche 
und  anhaltende  Verschlimmerung  aller  Symptome.  Diese  Antalle 
sind  ebenso  wie  die  der  progressiven  Paralyse  (Westphal)  von 
beträchtlichen  Temperatursteigerungen  auf  40,0  40  ö  unü  sogar 
kurz  vor  dem  Tode  auf  42,5  (Joffroy,  Charcot)  begleitet  oder 
gefolgt. 


Verlauf. 

Die  Entwicklung  der  Krankheit  ist  in  der  Regel  allmälig,  selten 
beginnt  sie  plötzlich  mit  schon  erheblichen  Symptomen.  Entweder 
machen  die  cerebralen  Symptome  den  Anfang  (Schwindel,  Doppelt- 
sehen, Sprachstörung,  Nystagmus,  weiterhin  Zittern  und  Parese  der 
Gliedmassen);  oder  die  spinalen  Symptome  treten  zuerst  auf,  be- 
stehen oft  Monate  und  Jahre  lang  nur  in  einer  Schwäche  (Parese 
der  untern  Gliedmassen,  welche  die  Tendenz  hat  auf  die  obern 
überzugreifen),  hierbei  fehlt  jede  Sensibilitätsstörung,  jede  Muskel- 
atrophie, die  Sphincteren  bleiben  intact  —  Der  weitere  Verlauf 
ist  chronisch,  und  bemerkenswerth  durch  das  Vorkommen  von  Re- 
missionen und  selbst  Intermissionen,  denen  nach  einiger  Zeit  Nach- 
schübe und  Rückfälle  folgen.  — Charcot  unterscheidet  drei  Stadien 
der  Krankheit:  das  erste  von  dem  Auftreten  der  ersten  Symptome 
bis  zu  dem  Zeitpunkt,  wo  die  spasmodische  Starrheit  der  Glied- 
massen den  Kranken  beinahe  absolut  arbeitsunfähig  macht.  Das 
zweite  Stadium  umfasst  den  ganzen,  in  der  Regel  Jahre  langen 
Zeitraum,  während  dessen  der  Patient  ans  Bett  gefesselt  oder  eben 
noch  im  Stande  ist,  im  Zimmer  ein  wenig  umherzugehen,  aber  seine 
organischen  Functionen  intact  bleiben;  alle  Symptome  des  ersten 
Stadiums  sind  gesteigert,  es  kommt  zu  spasmodischer.  Contractur 
der  Gliedmassen  mit  oder  ohne  Spinalepilepsie  mit  völliger  Unmög- 
lichkeit zu  gehen.  Die  Contractur  tritt  meist  erst  2,  4,  6  Jahre  nach 
der  Entwicklung  der  ersten  Symptome  ein.  Im  dritten  Stadium 
beginnen  sich  allgemeine  Störungen  einzustellen,  unter  denen  die 
Ernährung  leidet  und  die  letzte  lethale  Phase  beginnt.    Den  An- 
fang dieses  dritten  Stadiums  pflegen  Störungen  der  Digestion  zu 
machen:  Appetitlosigkeit  und  Diarrhöeen  treten  ein  und  werden 
hartnäckig,  es  kommt  zu  allgemeiner  Abmagerung.  Gleichzeitig 
verschlimmern  sich  alle  Symptome,  es  tritt  völlige  Sprachstörung, 
Störung  des  Sensoriums,  endlich  Blödsinn  ein.  Die  Sphincteren  wer- 
den gelähmt,  Cystitis  und  Decubitus  entwickeln  sich,  der  Tod  er- 
folgt unter  fortdauerndem  pyämischem  Fieber  oder  wird  durch 
intercurrirende  Terminalkrankheiten  (Pneumonie,  Tuberkulose,  Dys- 
enterie etc.)  beschleunigt.    Oder  es  treten  Symptome  der  Bulb'är- 
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Aetiologie. 

1)  Geschlecht:  Weiber  scheinen  häufiger  befallen  zu  werden 
als  Männer.  Unter  34  Fällen  (Charcot)  waren  nur  9  Männer  und 
Weiber.  —2)  Alter:  die  Jugend  und  die  erste  Hälfte  des  Mannes- 
alters ist  pradisponirt,  am  häufigsten  beginnt  die  Krankheit  zwischen 
dem  20.  und  2o.  Jahre,  selten  tritt  sie  nach  dem  30.  Jahre  auf  und 
das  Alter  von  40  Jahren  scheint  die  Grenze  zu  bilden.  Anderer- 
seits ist  sie  schon  bei  Individuen  von  14,  15  und  17  Jahren  be- 
obachtet, —  3)  Erblichkeit:  hiervon  existirt  ein  Beispiel  vor 
Duchenne  beobachtet.  —  4)  Einwirkung  feuchter  Kälte,  vielleicht 
auch  Erschütterungen  des  Körpers.  —  5)  Psychische' Affecte- 
anhaltender  Kummer,  plötzlicher  Schreck.  —  6)  Vorausgegangene 
acute  Krankheiten. 

Die  Prognose  ist  vor  der  Hand  noch  ungünstig  (Charcot).] 
Doch  ist  zu  berücksichtigen,  dass  in  mehreren  Fällen  Besserungen 
erreicht  sind,  und  besonders  die  durch  die  acuten  Schübe  gesetzten 
Symptome  theilweise  und  selbst  vollständig  wieder  rückgängig  wer- 
den können. 


Beispiele. 
I. 

Multiple  Sklerose  mit  Ataxie.  Allmäliger  Beginn  in  Folge  von  Erhaltungen  und 
Anstrengungen.  Besserung.  Schubweise  Verschlimmerung.  Schmerzen  im  Kopf, 
Bücken,  Armen  und  Beinen,  nicht  sehr  heftig.  Stossweisö,  zuckende,  zum  Theil 
schleudernde  Bewegungen,  besonders  im  linken  Arm.  Schwäche  der  Beine,  so 
dass  schliesslich  das  Gehen  und  Stehen  unmöglich  ist;  fehlendes  Gleichgewicht. 
Sensibilität  anscheinend  intact,  lebhafte  Reflex-  und  Muskelerregbarkeit.  Inconti- 
nentia urinae.  Sehschwäche.  Nystagmus.  Sprache  intact.  Progressiver  Verlauf. 

Marie  L.,  Feldarbeiterin,  25  Jahre  alt,  reeipirt  zu  Strassburg  den  81.  April  1874 

Anamnese.  Patientin  stammt  aus  gesunder  Familie,  in  welcher  Lähmungen  und 
andere  Nervenkrankheiten  nicht  vorgekommen  sind.  Sie  selbst  war  immer  gesund,  be- 
kam im  15.  Jahre  ihre  Menstruation,  welche  im  Ganzen  regelmässig  war,  sie  konnte 
ihre  schwere  Feldarbeit  gut  verrichten.  In  ihrem  20.  Lebensjahre  entwickelte  sich 
Bleichsucht  mit  Herzklopfen  und  Mattigkeit,  die  Regeln  wurden  sparsam,  zeitweise 
hatte  sie  Kriebeln  und  Ameisenkriechen  in  den  Fusssohlen.  —  Ihre  jetzige  Erkrankung 
datirt  sie  aus  dem  Jahre  1872.  Schon  im  März  1872  hatte  sie  sich  eine  starke  Er- 
kältung zugezogen,  indem  sie  sich  vom  Tanzen  erhitzt,  der  kalten  Luft  aussetzte,  dann 
vier  Stunden  weit  nach  Hause  fuhr  und  sofort  wieder  an  die  Arbeit  gehen  musste. 
Darnach  fühlte  sie  sich  mehrere  Tage  sehr  matt,  achtete  jedoch  nicht  darauf.  Während 
des  Sommers  konnte  sie  noch  im  Feld  arbeiten,  doch  wurde  ihr  die  Arbeit  schwerer 
als  früher.  Zu  Ende  des  Sommers  bemerkte  sie  zuerst  nach  längerem  Gehen  ein  Ge- 
fühl  von  Steifigkeit  und  Ermüdung  in  den  Knieen,  sowie  ziehende  Schmerzen  im  Rücken 


*)  In  zwei  solchen  Fällen  erwies  die  Obduction  einen  sklerotischen  Herd  am  Boden 
des  4.  Ventrikels  nahe  den  Ursprungsnerven  der  meisten  Bulbusnerven. 
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und  im  Kreuz  und  zeitweilig  ein  Gefühl  von  Ameisenkriechen  längs  der  Beine.  Sie 
Äe  nun  ?on  einem  Arzte  2mal  täglich  der  Beschreibung  nach  mit  dem  inducn  teil 
Strom  eStrisirt  empfand  dabei  lebhafte  Schmerzen  in  den  „Nerven«  und  Zuckungen 
Ä  iÄ  Nach  19  Tagen  war  sie  soweit  gebessert    dass  sie  wieder  ziemlich 
™t  gehen  xind [  stehen  konnte  und  häusliche  Arbeiten  verrichtete    Als  sie  sich  aber 
bei  der  Pflege  ihrer  erkrankten  Mutter  wieder  sehr  anstrengen  musste,  nahm  die  Kiank- 
ho  t  von  Negern  bedeutend  zu,  die  Müdigkeit  beim  Gehen  trat  schnell  ein ,  abnorme 
Empfindungen  (Kriebeln,  Ameisenkriechen)  plagten  sie,  obwoh  sie  angiebt,  sehr  heftige 
SchWerzenbnie  gehabt  zu  haben.    Den  Urin  konnte  sie  damals  noch  gut  halten,  mit 
den  Händen  konnte  sie  noch  feine  Handarbeiten  inachen,  stricken  und  nahen.  So  zog 
sich  die  Krankheit  durch  den  Sommer  1873  hin.  Patientin  gebrauchte  nochmals  einen 
Monat  lang  Electricität,  jedoch  ohne  Erfolg.  Malzbäder  schienen  ihr  gut  zu  thun.  Im 
Winter  1873/74  nahm  ihre  Krankheit  zu,  nach  ihrer  Ansicht  m  Folge  davon,  dass  sie 
im  kalten  Zimmer  schlief  und  sich  oft  Erkältungen  aussetzen  musste.  Die  Verschlim- 
merung stellte  sich  bereits  im  October  1873  und  zwar  ziemlich  rasch  im  Verlaute 
weniger  Wochen  ein,  so  dass  Patientin  schon  Anfang  November  nicht  mehr  im  Stande 
war  allein  zu  gehen,  und  sich  einer  Stütze  bedienen  musste.  Dabei  hatte  sie  ziemlich 
heftige  Stiche  im  Kreuz  und  das  Gefühl  von  Gebundensein  um  die  Weichen,  um  die 
letzten  Rippen.  Die  Schmerzen  waren  dumpf,  traten  in  Paroxysmen  auf;  auch  m  den 
Knieen  empfand  sie  zeitweilig  Schmerzen.  In  beiden  Beinen  hatte  sie  lebhafte  Zuckungen, 
so  dass  die  Extremitäten  zuweilen,  wenn  sie  ruhig  sass,  gegen  den  Leib  emporschnellten. 
Den  Urin  konnte  sie  schwer  halten,  sie  musste  den  Drang  zum  Wasser  lassen  schnell 
befriedigen:  den  Stuhlgang  konnte  sie  gut  halten.  Etwa  um  dieselbe  Zeit  stellte  sich 
zuerst  eine  gewisse  Schwäche  im  linken  Arm  ein  (während  die  Arme  bis  dahin  ganz 
intact  waren),  welche  ihr  das  Arbeiten  fast  unmöglich  machten  und  zu  welcher  sich 
bald  lebhafte  Zuckungen  hinzugesellten.  —  Eine  Besserung  des  Uebels  ist  seit  November 
nicht  wieder  eingetreten:  Patientin  blieb  seit  jener  Zeit  unvermögend,  allein  zu  gehen, 
und  konnte  sich  nur  mit  Mühe,  auf  Personen  oder  Gegenstände  gestutzt,  eine  Strecke 
hinschleppen,  wobei  sich  bald  ein  Gefühl  von  grosser  Ermüdung  einstellte.  Das  Zittern 
und  Zucken  im  linken  Arm  steigerte  sich  der  Art,  dass  sie  ihn  zu  keiner  Arbeit 
gebrauchen  konnte,  der  rechte  Arm  blieb  frei.   Hin  und  wieder  hatte  sie  Schmerzen 
in  den  Beinen  und  seit  Weihnachten  das  Gefühl  einer  Zusammenschnürung  um  den 
Leib.    Seit  einiger  Zeit  bemerkt  sie,  dass  sie  beim  Lesen  Flimmern  vor  den  Augen 
bekommt  und  die  Buchstaben  verschwimmen. 

Im  März  1874  kam  sie  in  das  hiesige  Hospital:  auf  der  Reise  erkältete  sie  sich 
und  konnte  in  Folge  dessen  bei  ihrer  Ankunft  hierselbst  nicht  gehen  und  hatte  ver- 
mehrte Schmerzen.  Zehn  Tage  lang  musste  sie  im  Bett  liegen,  dann  konnte  sie  wie- 
der im  Saal  umhergehen,  die  Schmerzen  Hessen  nach,  die  spontanen  Zuckungen  in 
Armen  und  Beinen  wurden  seltener. 

Status  praesens  vom  3.  April  1874.  Patientin  ist  von  mittlerer,  ziemlich  kräftiger 
Statur,  von  bleicher  Gesichtsfarbe,  ziemlich  gut  genährt.  Gesichtsausdruck  ruhig,  Blick 
und  Sensorium  frei.  Im  Ganzen  heitere  Stimmung,  doch  leicht  erregbar.  Die  Haut 
im  Ganzen  blass,  am  linken  Augenlid  eine  alte,  eingezogene  Narbe:  am  rechten  Unter- 
schenkel eine  verschiebbare  Narbe  von  der  Grösse  einer  Fingerspitze  (Folge  einer  alten 
Verletzung).  Die  Klagen  der  Patientin  beziehen  sich  auf  die  Schwäche  in  den  Beinen, 
welche  ihr  das  Gehen  und  Stehen  unmöglich  macht,  ferner  Schwäche  und  Zuckungen 
im  linken  Arm,  zeitweilige  Schmerzen  im  Rücken,  die  besonders  zur  Zeit  der  Regel 
exaeerbiren,  sodann  Harnträufeln  und  ungenügendes  Vermögen  den  Stuhlgang  zu  halten, 
endlich  Schwäche  der  Augen  beim  Fixiren  feiner  Gegenstände. 

Die  Beine  liegen  ausgestreckt,  äusserlich  sind  an  ihnen  keine  Abnormitäten  wahr- 
zunehmen, ihre  Ernährung  ist  gut,  die  sie  bedeckende  Haut  von  normaler  Beschaffen- 
heit, die  Muskulatur  gut  und  gleichmässig  entwickelt.  Bei  ruhiger  Lage  weder  Zittern 
noch  Zuckungen.  In  der  Bettlage  kann  Patientin  die  Beine  willkürlich  erheben  und 
nach  allen  Richtungen  frei  bewegen,  nur  treten  hierbei  zitternde  und  zuckende  Er- 
schütterungen ein  und  Patientin  bekommt  sehr  bald  ein  Gefühl  grosser  Ermüdung. 
Bei  geschlossenen  Augen  sind  die  Bewegungen  anscheinend  unsicherer  und  etwas 
schleudernd.  Die  Kraft  der  Bewegungen  ist  eine  abnorm  geringe,  so  dass  sie  durch 
einen  massigen  Widerstand  behindert  werden  kann.  Patientin  ist  nicht  im  Stande 
allein  zu  stehen:  beim  Versuche  dazu  beginnen  die  Beine  sofort  zu  zittern,  der  Körper 
schwankt  ohne  Halt,  Patientin  vermag  augenscheinlich  nicht  das  Gleichgewicht  zu  halten. 
Auf  Gegenstände  oder  Personen  gestützt  kann  sie  sich  aufrecht  stehend  erhalten  und 
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selbst  einige  Schritte  gehen:  dabei  werden  die  Beine  schleudernd  bewegt  und  die  Füss« 

atÄrfs&iP1^ sind  diese  Gehver-che  sL 

die  gig  dj»^ 

schleudernde)  Bewegungen,  besonders  stark  sind  diese  Zuckungen  wenn  Pat  en  Li 
etwas  ergreifen  will  Der  rechte  Arm  lässt  nur  ein  leichtes  Zittern  wahrnehmen  im 
l  ebrigen  sind  seine  Bewegungen  vollkommen  frei  und  normal.  Der  Druck  der  linken 
Jland  ist  etwas  schwächer  als  rechts,  die  Ernährung  und  Muskulatur  beiderseits  gleich 
Uie  bensibilitat  erscheint  an  Armen  und  Beinen  intact,  wenigstens  werden 


 4CM,  aiL  UC11  jjc^cu  yui  emaneu,  ja  ernont,  soiern  mit  den 

durch  die  Wendung  erregten  Muskelzuckungen  gewöhnlich  an  andern  Muskeln  unwill- 
kürliche Mitbewegungen  auftreten,  welche  eine  langsam  ansteigende  und  langsam  ab- 
tauende Untraction  erkennen  lassen.  Die  Arme  betreffend,  so  giebt  der  linke  Arm 
noch  eine  heftigere  Reaction,  indem  bei  Stromwendungen  nicht  nur  einfache  Zuckungen 
auftreten,  sondern  der  Arm  sofort  in  heftige  zuckende  und  zitternde  Bewegungen  ge- 
rath.  Dieselben  lebhaften  Zuckungen  treten  auf,  wenn  man  durch  Nadelstiche  oder 
dergleichen  Schmerzempfindungen  erzeugt. 

Im  Gesicht  keine  Verziehung.  Sprache  und  Schlingen  gut,  Bewegungen  der  Zunge 
intact.  Kein  Strabismus,  dagegen  beständiger  leichter  Nystagmus.  Pupillen  gleich, 
gut  reagirend.  Ophthalmoskopisch  ist  keine  Abnormität  zu  finden.  —  Der  Urin  träufelt 
beständig  ab,  so  dass  Patientin  einen  urinösen  Geruch  um  sich  verbreitet.  Der  Urin 
ist  alkalisch.  Auch  der  Stuhlgang  kann  nur  schwer  gehalten  werden.  An  Herz  und 
Lungen  ist  nichts  Abnormes  zu  finden. 

Die  Behandlung  bestand  im  Gebrauch  von  Eisen  und  von  Bädern.  Eine  Zeit  lang 
wurde  Sol.  arsenicalis  Fowl.  und  der  constante  Strom  angewendet,  allein  da  sich  beides 
völlig  wirkungslos  erwies,  bald  davon  Abstand  genommen.  Der  Zustand  der  Patientin 
verschlimmerte  sich  langsam  und  war  am  30.  December  1874  folgender: 

Patientin  hat  in  der  letzten  Zeit  nur  zuweilen  über  Schmerzen  in  den  Knieen 
geklagt,  spürte  von  Zeit  zu  Zeit  drückende  Schmerzen  im  Rücken,  besonders  zur  Zeit 
der  Menstruation:  dieselben  erstreckten  sich  vom  Rücken  nach  den  Seiten  bis  in  die 
Magengrube,  „wie  wenn  ein  Reif  um  den  Leib  gelegt  wäre".  Hin  und  wieder  hatte 
sie  auch  reissende  Schmerzen  in  beiden  Armen,  abwechselnd  bald  in  dem  einen,  bald 
dem  andern,  dagegen  in  der  letzten  Zeit  kein  Gefühl  von  Ameisenkriechen.  Zuweilen 
waren  Kopfschmerzen  vorhanden.  Der  Appetit  war  im  Ganzen  gut.  der  Ernährungs- 
zustand hat  sich  sogar  gebessert  und  die  Gesichtsfarbe  ist  blühende?  geworden.  Patientin 
ist  gewöhnlich  täglich  einige  Stunden  ausser  Bett  und  sitzt  auf  einem  Stuhle,  Geh- 
versuche hat  sie  nicht  mehr  gemacht:  sie  klagt,  dass  ihre  Beine  immer  schwächer 
werden,  besonders  das  linke.  Auch  die  krampfhaften  Zuckungen  in  beiden  Beinen 
treten  zeitweise  auf.  —  Das  Sehvermögen  hat  sich  nicht  wesentlich  verschlechtert  und 
grossgedruckte  Schrift  kann  Patientin  mit  einiger  Anstrengung  lesen,  wobei  ihr,  wie 
sie  angiebt,  die  Buchstaben  hin  und  her  schwanken.  Die  Pupillen  sind  gleich,  ziem- 
lich eng,  reagiren  gut.  Deutlicher  Nystagmus.  Kein  Strabismus.  Keine  Verzierungen 
im  Gesicht,  Bewegungen  der  Zunge  frei,  Sprache  intact.  Die  Bewegungen  des  Kopfes 
sind  frei,  die  "Wirbelsäule  normal  geformt,  gut  beweglich,  nirgend  empfindlich.  —  Der 
linke  Arm  lässt  in  der  Ruhe  weder  Zittern  noch  fibrilläre  Zuckungen  erkennen.  Sowie  ihn 
dagegen  die  Patientin  erhebt,  so  wird  er  durch  starke  stossweise  Zuckungen  erschüttert 
und  die  beabsichtigten  Bewegungen  erfolgen  ungeschickt,  unvollkommen  und  mit  An- 
strengung: diese  Zuckungen  beschränken  sich  fast  ausschliesslich  auf  Vorderarm  und 
Hand  ;  in  der  Schulter  kann  der  Arm  frei  und  leicht  erhoben  und  nach  allen  Richtungen 
bewegt  werden.  Die  passiven  Bewegungen  des  Arms  sind  nach  allen  Richtungen  frei.  Die 
grobe  Kraft  (beim  Händedruck,  Widerstand  gegen  passive  Bewegungen)  zeigt  sich  ziem- 
lich gut  erhalten,  doch  schwächer  als  rechts.  Der  rechte  Arm  ist  viel  kräftiger  und 
freier  als  der  linke  und  lässt  nur  bei  Bewegungen  ein  leichtes  Zittern  bemerken,  das 
gegen  früher  etwas  zugenommen  hat.  Die  Sensibilität  an  beiden  Armen  erscheint  in- 
tact, selbst  leise  Nadelstiche  werden  leicht  und  präsise  empfunden,  gezählt  und  loca- 
lisirt;  stärkere  erregen  in  normaler  Weise  Schmerzempfindungen,  etwas  stärkere  Reize 
rufen  sofort  die  eigenthiimlichen  zuckenden  Bewegungen  des  Arms  hervor.  —  Die  Mo- 
tilität der  Beine  hat  sich  entschieden  verschlechtert.  Patientin  kann  das  linke  Bein 
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kaum  von  der  Unterlage  erheben,  Beugungen  sind  nur  in  sehr  geringem  Maasse  mog- 
Ich  Alle  Bewegungen  werden  mit  grosser  Anstrengung  aber  nur  mit  geringer  Kratt 
ausgeführt:  ein  ziemlich  unbedeutender  Druck  auf  das  Knie  genügt,  um  die  Ausfuhrung 
dei  spontanen  Bewegungen  völlig  zu  hindern.  Die  Bewegungen  sind  nicht  gleich- 
mässig,  sondern  stossweise,  etwas  schleudernd,  bei  geschlossenen  Augen  noch  etwas 
unsicherer  als  bei  geöffneten.  Complicirlere  Bewegungen  sind  sehr  behindert  z.  B. 
vermag  Patientin  nur  mit  grosser  Mühe  ein  Bein  über  das  andere  zu  legen,  bei  ge- 
schlossenen Augen  gar  nicht.  Auch  die  Bewegung  der  Zehen  ist  mühsam  und  gering- 
fügig Das  rechte  Bein  wird  etwas  besser  bewegt  als  das  linke:  die  Bewegungen  sind 
ergiebiger  und  kräftiger,  mit  einiger  Anstrengung  vermag  sie  durch  eine  schleudernde 
Beweo-uV  die  Ferse  des  rechten  Fusses  bis  an  das  Tuber  ischii  zu  bringen.  Die  Reflex- 
erreffbarkeit  ist  an  beiden  Beinen  sehr  lebhaft,  auf  Kneipen  und  Stechen  erfolgen  starke 
Zuckungen,  und  die  Beine,  welche  Patientin  spontan  kaum  erheben  kann,  werden  lebhaft 
in  die  Höhe  geschnellt.  Auch  spontan  treten  mitunter  leichte  klonische  Contracturen  auf. 
Die  passive  Beweglichkeit  ist  frei,  doch  spürt  man  bei  derselben  einen  leichten  Wider- 
stand in  den  Muskeln,  der  alsbald  überwunden  werden  kann.  Contracturen  sind  nicht 
vorhanden.  Keine  deutliche  Atrophie.  Auch  an  den  Beinen  weder  subjectiv  noch 
objeettv  nachweisbare  Störungen  der  Sensibilität.  Stehen  und  Gehen  ist  absolut  un- 
möglich.  Incontinentia  urinae. 


II. 

In  Folge  von  geistigen  und  Jcörperlichen  Anstrengungen  entwickeln  sich  unter  all- 
gemeiner Mattigkeit  und  Appetitlosigkeit  (Blutbrechen)  Schioindelanfälle  mit  Er- 
brechen, denen  nach  einigen  Wochen  Schwäche,  zuerst  der  Hände,  dann  auch 
der  Beine  (erschwerter,  taumelnder  Gang)  folgte.  Schioachsichtigkeit  des  linken 
Auges.  Zunächst  Fortschreiten  der  Krankheit,  so  dass  das  Gehen  unmöglich  toird. 
Bann  allmälige,  erhebliche  Besserung.  Nach  5  Monaten  versucht  Patientin  von 
Neuem  einen  Dienst  anzutreten,  allein  sofort  stellen  sich  Sclnoindel,  Erbrechen 
und  Kopfschmerzen  nebst  motorischer  Schwäche  wieder  ein,  so  dass  sie  bereits 
nach  14  Tagen  ein  Hospital  aufsuchen  muss.  Heftiger  Kopfschmerz.  Zahnschmerz. 
Gürtelschmerz.  Beissende  Schmerzen  in  den  untern  Extremitäten.  Motorische 
Sclaoäche.  Zittern.  Plötzliche  Verschlimmerung  während  einer  Nacht,  so  dass 
sie  gar  nicht  mehr  gehen  kann.  Heftiges  Zittern  der  Extremitäten,  auch  des 
Kopfes.  Verlangsamte  (scandirende)  Sprache.  Exophthalmus.  Amblyopie.  Herz- 
palpitationen.  Geringe  Affection  der  Sphincteren.  Der  Zustand  bleibt  nunmehr 
u  iihrend  eines  Jahres  fast  stationär,  nur  ein  geringer  Nachlass  der  Symptome  ist 

zu  constatiren. 

Johanna  L.,  Dienstmagd,  25  Jahre  alt,  reeipirt  in  die  Klinik  zu  Stiassburg  am 
11.  Mai  1874. 

Anamnese.  Patientin,  die  jüngste  von  fünf  Geschwistern,  stammt  aus  einer 
durchaus  gesunden  Familie  und  war  bis  zum  Jahre  1872  vollkommen  gesund.  Im  Alter 
von  15  Jahren  vermiethete  sie  sich  als  Magd  und  blieb  in  dieser  Stellung  bis  zum 
Beginn  ihrer  Krankheit:  sie  hat  übrigens  in  dieser  Zeit  niemals  zu  schwere  Arbeit 
gehabt,  noch  sich  besonderen  Schädlichkeiten  aussetzen  müssen.  Gegen  Ende  des 
Jahres  1872,  als  sie  in  Saargemünd  war,  erkrankte  ihre  Herrin,  der  sie  sehr  attachirt 
war,  an  einer  schweren  Krankheit.  Patientin  hatte  in  dieser  Zeit  sowohl  die  Kranke  zu 
pflegen,  als  auch  die  Wirthschaft  zu  besorgen  und  war  somit  längere  Zeit  sowohl 
körperlichen  Anstrengungen  als  psychischen  Erregungen  in  hohem  Maasse  ausgesetzt. 
Unter  anderen  wachte  sie  14  Nächte  lang  bei  der  Kranken  und  musste  während  der 
Nacht  oft  in  der  kalten,  regnerischen  Jahreszeit  aus  dem  heissen  Zimmer  in  den  Hof 
hinausgehen.  Vier  Wochen  lang  musste  sie  täglich  3  mal  der  Kranken  Einreibungen 
■von  einer  Jodsalbe  machen  und  gerade  diesen  schreibt  sie  den  Anfang  ihrer  Krankheit 
zu.  Denselben  datirt  sie  aus  dem  Januar  1873.  Nachdem  sie  sich  schon  einige  Tage 
matt  und  elend  gefühlt  hatte,  verlor  sie  den  Appetit  gänzlich  und  entleerte  mehrere 
Male  Blut,  welches,  wie  der  Arzt  sagte,  aus  dem  Magen  kam:  alsbald  wurde  sie  auch 
von  Schwind  elanfällen  heimgesucht,  besonders  wenn  sie  auf  der  Strasse  ging: 
dazu  gesellte  sich  ferner  Erbrechen  von  bittern,  grünlichen  Massen,  welches  vor- 
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züglich  in  der  Nacht,  ohne  Zusammenhang  mit  den  Mahlzeiten  auftrat.  Dieser  Z 
stand  hielt  sich  mit  geringen  Schwankungen  mehrere  Wochen  hindurch.  Alsdann  zeigten 
sich  Störungen  der  Motilität  in  Form  von  Schwäche,  welche  zuerst  im  Mittel- 
finger  der  rechten  Hand  auftrat  und  sich  bald  auf  die  übrigen  Finger  der  rechten 
sowie  der  linken  Hand  ausdehnte.  Die  Kranke  erinnert  sreh,  dass  sie  nur  mit  Mühe 
Gegenstände  ergreifen  konnte,  und  dass  sie  fast  immer  fallen  liess,  was  sie  halten 
wollte.  Gleichzeitig  traten  Störungen  in  der  Locomotion  auf.  Der  Gang  wurde  un- 
sicher, schwankend,  ähnlich  einem  Trunkenen.  In  diesem  Zustand  trat  die  Kranke  in 
das  Hospital  zu  Saargemünd  ein:  aber  die  Krankheit  verschlimmerte  sich  und  nach* 
dem  sie  acht  Tage  im  Bett  zugebracht  hatte,  war  sie  völlig  ausser  Stande  zu  gehen. 
Gleichzeitig  bemerkte  die  Patientin,  dass  das  linke  Auge  schwachsichtig  wurde.  Von 
Seiten  der  Sensibilität  bestanden  keine  Symptome,  kein  Schmerz  in  den  Ex- 
tremitäten, im  Kopf  oder  in  der  Wirbelsäule.  Nachdem  sie  im  Hospital  zu  Saar- 
gemünd mit  hydropathischen  Einwicklungen  und  stimulirenden  Einreibungen  ohne  Er- 
folg behandelt  war,  liess  sie  sich  in  ihre  Heimat  (Bayreuth)  bringen,  wo  ihr  Zustand;' 
alsbald  sich  zu  bessern  begann.  Anfang  März  1873  fing  sie  an,  das  Bett  zu  verl 
lassen,  und  um  Pfingsten  versuchte  sie  bereits  allein  zu  gehen.  Ihr  Zustand  bessert* 
sich  nunmehr  soweit,  dass  sie  sich  im  Monat  October  von  Neuem  als  Magd  verdingen 
konnte.  Allein  obgleich  ihr  Dienst  nicht  schwer  war,  so  konnte  sie  ihn  nicht  lange 
fortsetzen.  Bald  kehrten  die  alten  Symptome  zurück:  Anorexie,  Erbrechen,  Schwindel, 
so  dass  sich  die  Kranke  schon  nach  14  Tagen  gezwungen  sah,  in  das  Krankenhaus 
der  Diakonissen  einzutreten,  am  6.  Januar  1874.  Sie  scheint  um  diese  Zeit  fiebere 
hafte  Symptome  dargeboten  zu  haben  und  wurde  mit  Chinin  behandelt.  Gleichzeitig 
zeigten  sich  sehr  intensive  Kopfschmerzen  von  neuralgischem,  lancinirendem  Cha-, 
rakter,  welche  vom  Hinterkopf  nach  den  Schläfen  und  bis  in  die  Kiefer  ausstrahlten. 
Das  Ausziehen  mehrerer  Zähne  blieb  ohne  Erfolg.  Nunmehr  stellte  sich  auch  ein 
heftiger  Gürtelschmerz  ein,  welcher  in  der  Höhe  der  untern  falschen  Rippen 
den  Thorax  umgab,  aber  sich  nicht  bis  zur  Wirbelsäule  erstreckte,  und  besonders  im 
Epigastrium  heftig  war.  Dieser  Schmerz  trat  in  Paroxysmen  auf  und  war  besonders 
nach  dem  Erbrechen  heftig.  Alsbald  gesellte  sich  nun  Diplopie  hinzu  (auf  dem 
linken  Auge),  das  Doppelbild  erschien  ihr  immer  etwas  höher  als  das  andere,  indessen 
war  kein  Strabismus  sichtbar.  —  Die  Symptome  der  motorischen  Sphäre  bestanden 
inzwischen  fort,  die  Schwäche  der  untern,  das  Zittern  der  obern  Extremitäten.  In 
den  untern  hatte  Patientin  häufig  einen  heftigen  reissenden  Schmerz,  als  ob  die  Kniee 
zerbrechen  wollten,  eine  Empfindung,  welche  sich  seither  oft  wiederholt  hat  und  auch 
jetzt  noch  von  Zeit  zu  Zeit  auftritt.  So  war  ihr  Zustand  in  den  ersten  Tagen,  welche 
'sie  im  Diakonissenhaus  zubrachte.  Alsdann  verschlimmerte  sich  ihr  Zustand  ganz, 
plötzlich  im  Verlaufe  einer  einzigen  Nacht.  Während  sie  ruhig  im  Bette 
lag,  fühlte  sie  sich  plötzlich  von  einem  intensiven,  reissenden  Schmerz  er- 
griffen, welcher  die  linke  Körperseite  vom  Kopf  bis  zu  den  Füssen  ergriff.  Dabei 
hatte  sie  ein  Gefühl  der  Vernichtung  derartig,  dass  sie  sich  nicht  bewegen,  sich  nicht 
erheben  konnte.  Aber  keine  Muskelcontracturen ,  keine  Zuckungen.  Die  Schmerzen 
verschwanden  wieder  vollkommen,  sie  hatten  nur  die  erste  Nacht  bestanden.  Die  Ver- 
schlimmerung der  Symptome  aber  nöthigte  die  Patientin  das  Bett  zu  hüten  und  sie 
befand  sich  acht  Wochen  lang  in  einem  äusserst  elenden  Zustande.  Die  Extremitäten 
waren  so  schwach,  dass  sie  sich  ihrer  kaum  mehr  bedienen  konnte  und  sie  wurde  bei 
den  geringsten  Bewegungsversuchen  von  heftigem  Zittern  befallen.  Auch  der  Kopf 
schwankte  in  lebhaften  Oscillationen  und  gerade  am  meisten,  wenn  die  Patientin  sich 
ruhig  verhielt.  Bald  konnte  die  Kranke  nicht  mehr  allein  essen  und  nicht  im  Bette 
aufrecht  sitzen. 

Um  diese  Zeit  stellte  sich  ein  ziemlich  beträchtlicher  Exophth ahn os  des  linken 
Auges  ein,  so  dass  dasselbe  nicht  mehr  von  dem  Augenlid  bedeckt  werden  konnte. 
Die  Diplopie  war  verschwunden,  aber  die  Amblyopie  nahm  beträchtlich  zu  auf  bei- 
den Augen,  verbunden  mit  einer  schmerzhaften  Empfindlichkeit  gegen  Licht.  Dieser 
Exophthalmos  bestand  3-4  Wochen.  -  Auch  die  Sprache  wurde  jetzt  langsam  und 
schwerfällig,  bei  jedem  Worte  hielt  die  Patientin  au  und  scandirte  die  Worte  der 
Art,  dass  sie  kaum  verständlich  war.  Doch  schien  die  Zunge  weder  m  ihrer  Motilität 
noch  Sensibilität  beeinträchtigt.  Ein  anderes  auffälliges  Symptom  stellte  sich  von 
Seiten  des  Herzens  ein,  in  Form  von  Pal  pitationen,  welche  lief  ig  waren  und  ort 
wiederkehrten:  einen  Zusammenhang  derselben  mit  dem  Exophthalmos  oder  ander- 
weitigen vasomotorischen  Phänomenen  hat  die  Patientin  nicht  beobachten  können. 
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Auch  die  Sphincteren  wurden  nun  in  geringem  Grade  betheiligt,  das  Bedürfniss 
des  Urinirens  trat  sehr  schnell  und  heftig  ein  und  öfters  floss  der  Urin  unwillkürlich 
ins  Bett.  Iu  Fol^e  dessen  begann  sich  Decubitus  auf  dem  Kreuze  zu  bilden,  welcher 
aber  bald  zur  Heilung  kam.  Der  Urin  blieb  klar.  Der  Stuhlgang  war  stark  retardirt. 
Im  Ganzen  blieb  dieser  Zustand  unverändert  bestehen,  so  lange  Patientin  im  Dia- 
konissenhause war,  d.  h.  acht  Wochen.  Eine  kleine  Besserung  soll  nach  dem  Ge- 
brauch von  Strychninpillen  eingetreten  sein.  Allmälig  verminderten  sich  auch  die  An- 
fälle von  Erbrechen.  Aber  die  Schwäche  und  das  Zittern  des  Kopfes  und  der  Arme  ,» 
bestand  fort,  das  Gehen  war  ganz  unmöglich,  kaum  konnte  die  Patientin  allein  essen. 
—  Die  Menstruation,  welche  seit  dem  15.  Jahre  der  Patientin  stets  regelmässig 
verlaufen  war,  hatte  im  Anfang  der  Krankheit  im  Jahre  1873  während  3  Monate  cessirt, 
dann  erschien  sie  wieder  regelmässig  und  blieb  nur  bei  der  apoplektiformen  Attaque 
des  Jahres  1872  wiederum  2  Monate  aus.  Nachher  trat  sie  sogar  häufiger,  fast  alle 
3  Wochen  und  viel  profuser  als  früher  ein. 

In  diesem  Zustande  trat  Patientin  am  11.  März  1874  in  das  Bürgerhospital  zu  Strass- 
burg  ein.  Während  ihres  Aufenthaltes  daselbst  bis  heute  (1.  März  1875)  ist  eine  zwar 
langsame  und  nicht  sehr  erhebliche  aber  doch  entschiedene  Besserung  zu  bemerken 
gewesen.  Das  Erbrechen  cessirte  bald  völlig,  das  Zittern  besserte  sich,  der  Gang  schien 
besser  zu  werden,  die  neuralgischen  Schmerzen  im  Kopf  zeigten  sich  nur  selten  und 
wurden  leicht  durch  1—2  an  die  Ohren  oder  den  Nacken  anplicirte  Blutegel  beseitigt. 
Im  Ganzen  ist  der  Zustand  der  Patientin  erträglicher  geworden. 

Status  praesens.  Die  Kranke  ist  26  Jahre  alt,  von  kräftiger  Constitution,  gut 
genährt,  von  lebhaft  gefärbten  Wangen  und  Lippen.  Gesichtsausdruck  ruhig,  fast 
apathisch,  Blick  frei.  Patientin  ist  einen  Theil  des  Tages  ausser  Bett,  im  Bette  sitzt 
sie  angelehnt,  den  Kopf  etwas  nach  vorne  geneigt.  Die  Klagen  der  Patientin  beziehen 
sich  auf  die  Lähmung  der  untern  Extremitäten,  den  gestörten  Gebrauch  der  obern  und 
auf  die  schwerfällige  Sprache. 

Die  untern  Extremitäten  liegen  gestreckt,  die  Füsse  sind  leicht  extendirt 
durch  den  Druck  der  Bettdecke.  Die  Muskeln  des  Ober-  und  Unterschenkels  sind  gut 
entwickelt,  auch  ist  die  Kraft,  welche  diese  Muskeln  bei  ihrer  willkürlichen  Contraction 
entwickeln,  nicht  unbeträchtlich  und  es  gehört  z.  B.  eine  ziemlich  grosse  Anstrengung 
dazu,  um  den  Widerstand  des  flectirten  Knies  zu  überwinden.  Die  spontanen  Be- 
wegungen sind  möglich,  Patientin  kann  die  Beine  erheben,  das  linke  leichter  als  das 
rechte,  allein  die  Bewegungen  sind  schwerfällig,  langsam  und  alsbald  tritt  ein  zuerst 
gelindes,  immer  stärker  werdendes  Zittern  ein.  Indessen  können  auch  complicirtere 
Bewegungen  ausgeführt  werden,  ohne  dass  Ataxie  bemerkbar  ist.  Auch  die  Kenntniss 
von  der  Stellung  der  Glieder  und  die  Perception  passiver  Bewegungen  erscheint  intact. — 

Den  Gang  betreffend ,  so  scheinen  die  Beine  zu  schwach,  um  den  Körper  zu 
tragen,  und  nur  mit  Unterstützung  unter  beide  Arme,  oder  auf  eine  Stuhllehne  gestützt 
oder  an  dem  Bett  sich  haltend,  vermag  sie  einige  Schritte  zu  gehen.  Alsdann  ist  der 
Gang  unsicher,  schwankend,  die  Füsse  schleppen  am  Boden  und  alsbald  tritt  das 
Zittern  ein,  welches  die  weitern  Gehversuche  verbietet.  Die  Kranke  bezeichnet  Mangel 
an  Kraft  als  Ursache  der  Unfähigkeit  zu  gehen,  der  Gang  hat  in  der  That  nichts 
Atactisches.  Das  Schliessen  der  Augen  hat  keinen  Einfluss  auf  den  Gang,  sowie  die 
übrigen  willkürlichen  Bewegungen.  —  Analog  ist  der  Zustand  der  obern  Extremi- 
täten. Die  Kraft  der  Arme  ist  ziemlich  beträchtlich,  allein  bei  der  Ausführung  inten- 
dirter  Bewegungen  treten  Bewegungsstörungen  ein.  Wenn  die  Kranke  z.  B.  ein  Glas 
zum  Munde  führen  soll,  so  ergreift  sie  den  Gegenstand  direct  und  sicher,  aber  in- 
dem sie  ihn  zum  Munde  führt,  tritt  eine  Agitation  der  Hand  und  des  Vorderarms  ein, 
welche  sich  immer  mehr  steigert.  Beim  Essen  sieht  man  sie  daher  den  Löffel  fest 
zwischen  den  Fingern  und  den  Teller  so  nahe  als  möglich  dem  Munde  halten.  Ebenso 
tritt  beim  Versuch  kleiner  Handarbeiten  ein  heftiges,  zitterndes  Agitiren  ein.  Auch 
hier  ändert  das  Verschliessen  der  Augen  nichts  an  der  Art  der  Bewegungen. 

Die  Bewegungen  des  Halses  und  des  Kopfes  sind  im  Wesentlichen  frei, 
der  früh  ere  Tremor  scheint  sich  allmälig  vermindert  zu  haben.  Die  Kranke  kann  einige 
Zeit  ohne  Unterstützung  sitzen,  bald  aber  fällt  sie  gegen  die  Rückenlehne  zurück. 

Die  Ernährung  der  Muskeln  betreffend,  so  finden  sich  nirgend  entschiedene 
Atrophieen,  noch  auch  Hypertrophie.  Auch  die  electrische  Erregbarkeit  erscheint 
normal.  Die  Reflexerregbarkeit  ist  erhalten,  vielleicht  sogar  gesteigert.  Leichte 
Nadelstiche  rufen  schon  klonische  Erschütterungen  des  Beines  hervor  (zuerst  in  dein 
Bein  der  gleichen  Seite,  dann  auf  das  andere  übergehend).    Tonische  oder  klonische 

Loy  den,  Krankheiten  des  Rückenmarks.   II.  nn 
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iESngenCOntraCtUl'eD'  "WW^       nicht  zu  beobachten,  ebenso  wenig  fibrillüre 

m  HnlLseits 

welche  besonders  nach  M™kelSÄS  3  iÄ  Ä.Ä£S 

Empfindung,  wenn  man  den  Kopf  stark  gegen  die  W  rbelsäu  le  «rlrl    12  „• 
cm  Zerreissen  mit  Verdunkelung1  des  Gesfchfes  bwchräSÄ 

SÄga^  Se?Slbllltat  wtsf  keine  erheblichen  Abnormitäten  nach  Die  Wi  bel- 
saule  ist  schmerzlos  gegen  Klopfen,  Drücken,  gegen  Bewegungen.  Die  Haut  des 
NÄ^6SÄra11-  F  .to,tBmPfi°dlichkeit  So  Such  an  def  Sc^enkem  wä  jede 
Nadelstich  lebhaft,  vielleicht  sogar  zu  lebhaft,  gefühlt.  Den  Boden  fühlt  Patientin 
unter  den  Fussen  vollkommen  gut.  Die  obera  Extremitäten  bieten  eÄlls  kSw 
füh^lX1  ten^erh.SCfmerZ;  *t  TastemPfi«dung.  Zeitweise  hat  die  Patientin  dJ 
™^£^mJZFrL  AUCh  ^  GeSiCbt'  ZUDge<  derC-jancciva 
Die  Sphincteren  sind  nicht  ganz  frei,  insbesondere  ist  der  Sphincter  vesicae 
^t^t^ti  indSctU-  ^  leiCM  SChWaCh  ™'  ^ 

^TZ?Iv  l8Che  Phä"omene-  Haut  am  Abdomen  ist  stark  pigmentirt  und 
zeig  reichliche  sogenannte  Leberflecke.  An  den  Unterschenkeln,  besonders  rechts,  be- 

tlZZl  EpruPtl0n,k]einer  ?}l*°*f*  (Eczema  erythematodes),  ähnliche  Eruptionen 
genngeren  Grades  finden  sich  an  den  Armen  und  den  Fingern.  Die  Finger  zeigen 
ferner  eine  geringe  Anschwellung  der  Gelenke.  -  Zu  den  vasomotorischen  Phä- 
nomenen kana  es  gerechnet  werden,  wenn  Patientin,  wie  sie  angiebt,  Nachts  öfters 
uberfliegende  Hitze  und  darauf  reichliche  Schweisssecretion  bekommt.  Ferner  hat 
sie  immer  noch  ziemlich  häufig  die  schon  beschriebenen  Anfälle  von  Herzklopfen 
*  *  \nS^r-m1m  der  Kranken  ist  vollkommen  frei.  Der  Gesichtsausdruck  ruhig, 

fast  apathisch.  Die  Augen  sind  gross,  hervortretend,  Pupillen  gleich,  kein  Strabismus, 
kein  Nystagmus.  —  Im  Gesicht  keine  Verziehungen.  —  Die  Sprache  ist  eigentüm- 
lich schwerfallig,  langsam,  scandirend  (sie  soll  sich  gebessert  haben);  die  Zunge  ist 
frei  beweglich,  nicht  zitternd,  nicht  atrophisch. 

Digestionsapparat.  Zunge  weiss  belegt,  wenig  Appetit,  kein  Erbrechen  mehr, 
der  Gaumen  ist  gerade,  gut  beweglich.  Abdomen  nicht  aufgetrieben,  weich,  Neigung 
zur  Obstruction,  zeitweise  mit  Diarrhöeen  abwechselnd.  —  Respirationsorgane,  Herz 
normal.    Menstruation  regelmässig. 


III. 

Psychische  Erregungen.  Erkältungen.  Zurücktreten  von  Fussschiceissen,  Das  erste 
Symptom  der  Krankheit  scheinen  Zuckungen  im  Schlafe  zu  sein.  Dann  Schwäche 
leim  Gehen.  Die  Krankheit  entwickelt  sich  in  mehreren  Schüben,  zuletzt  ein  apo- 
plektiformer  Anfall.  Schwäche  der  Beine  und  der  Arme,  mit  deutlichem  Zittern, 
Geringes  Zittern  des  Kopfes.  Sprachstörung.  Amblyopie  mit  Sklerose  des  Opticus. 
Angeblich  Gedächtnissschwäche.  Schmerzen,  keine  nachioeisbaren  Sensibilitäts- 
störungen.   Geringfügige  Besserung  durch  Electricität  und  Bäder. 

Alphonse  Th.,  Bäcker,  31  Jahre  alt,  reeipirt  zu  Strassburg  den  IS.  August  1874, 
gebessert  entlassen  den  1.  März  1875. 

Anamnese.  Patient  giebt  an  aus  gesunder  Familie  zu  stammen  und  früher 
immer  gesund  und  kräftig  gewesen  zu  sein,  er  war  5  Jahre  Soldat  und  machte  während 
dieser  Zeit  eine  4  wöchentliche  Krankheit  (wahrscheinlich  eine  Lungenentzündung)  durch. 
Seit  5  Jahren  ist  Patient  verheirathet  und  Vater  eines  gesunden  Kindes.  Den  Beginn 
seiner  jetzigen  Krankheit  datirt  er  bereits  4  Jahre  zurück.  Zur  Zeit  des  Bombardements 
von  Marsal  will  die  Frau  des  Patienten  bemerkt  haben,  dass  er  Nachts  im  Schlafe 
öfters  Zuckungen  in  den  Armen  und  Beinen  hatte,  mitunter  so  heftig,  dass  er  geweckt 
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«erden  musste.  Patient  schob  diese  Erscheinungen  auf  die  Angst,  welcher  er  bei  dem 
Bombardement  ausgesetzt  war.  Einige  Monate  später  passirte  es  dem  Patienten,  dass 
ihm  beim  Einschieben  des  Brodes  in  den  Backofen  das  Brett  hinfiel :  er  erschreckte 
sich  so,  dass  er  von  Zittern  der  Arme  und  Beine  befallen  wurde.  Sonst  bestand  das 
Zittern  (Zuckungen?)  nur  des  Nachts.  Dieser  Zustand  dauerte  etwa  ein  Jahr  lang. 
Um  diese  Zeit,  vor  nunmehr  2'/2  Jahren,  brach  in  der  unmittelbaren  Nachbarschaft 
des  Patienten  Feuer  aus,  welches  auch  das  Haus  ergriff,  in  dem  Patient  wohnte.  Er 
wurde  mitten  im  Schlafe  überrascht,  gerieth  in  Angst  und  Aufregung  und  musste  seine 
Frau  durch  die  Flammen  tragen.  Seitdem  wurde  das  Zittern  stärker  und  eine  Schwäche 
der  Beine  stellte  sich  ein,  welche  sich  aber  wieder  verminderte.  Ein  halbes  Jahr  später 
brach  wiederum  Feuer  aus,  bei  welchem  er  wiederum  geistiger  Aufregung  und  körper- 
licher Anstrengung  ausgesetzt  war.  Unmittelbar  darnach  war  er  nicht  im  Stande  zu 
gehen,  die  Füsse  waren  kalt,  Patient  war  so  müde  und  schwach,  dass  er  kaum  noch 
stehen,  gar  nicht  mehr  gehen  konnte.  Seit  dieser  Zeit  hat  er  eine  Schwäche  der  Beine, 
besonders  im  linken  zurückbehalten  und  er  bedient  sich  seit  jener  Zeit  zum  Gehen 
eines  Stockes.  Fast  gleichzeitig  bemerkte  Patient  auch  eine  Schwäche  im  linken  Arm, 
und  bald  darauf  gesellte  sich  noch  eine  Schwäche  der  Augen  hinzu.  Dieser  Beschwer- 
den wegen  begab  sich  Patient  in  das  Hospital  zu  Marsal,  wo  er  mit  Schwefelbädern 
behandelt  wurde.  Nach  3monatlichem  Aufenthalt  wurde  er  von  einem  apoplekti- 
formen  Anfalle  heimgesucht.  Er  hatte  an  diesem  Tage  ein  etwas  zu  warmes  Schwefel- 
bad genommen  und  soll  nach  dem  Bade  alsbald  das  Bewusstsein  verloren  und  viel 
ungereimtes  Zeug  gesprochen  haben.  Zwei  Tage  dauerte  dieser  Zustand.  Als  er  zu 
sich  kam  war  der  Mund  schief  nach  links  verzogen,  er  konnte  nicht  essen,  nicht  pfeifen, 
flüssige  Speisen  flössen  ihm  wieder  aus  dem  Munde  heraus.  Auch  die  Sprache  war 
wie  gelähmt,  sie  blieb  seit  jener  Zeit  schwerfällig.  Der  Mund  wurde  nach  etwa  14  Tagen 
wieder  gerade,  die  Schwäche  aber  in  den  Extremitäten,  besonders  in  der  linken  Seite 
blieb  bestehen.  —  Patient  giebt  nachträglich  noch  an,  dass  er  früher  an  starken  Fuss- 
schweissen  gelitten  habe,  die  seit  ungefähr  4  Jahren  in  Folge  wiederholter  kalter 
Bäder  und  Stehen  im  Flusse  beim  Fischfang  fortgeblieben  seien. 

Status  praesens.  Patient  ist  ein  gut  und  ziemlich  kräftig  gebauter,  massig 
muskulöser  Mann,  wenig  Fettpolster,  Gesichtsfarbe  gesund.  Gesichtsausdruck  etwas 
missmuthig,  Blick  frei.  Die  Pupillen  sind  ungleich,  die  rechte  entschieden  weiter. 
Sensorium  frei.  Intelligenz  erscheint  erhalten,  doch  giebt  Patient  selbst  an,  dass  sein 
Gedächtniss  gelitten  habe  und  er  sich  schwer  auf  Vergangenes  besinnen  könne.  —  Die 
subjectiven  Klagen  des  Patienten  bestehen  darin,  dass  die  ganze  linke  Seite  ge- 
schwächt sei,  dass  er  das  linke  Bein  im  Bette  nicht  ruhig  halten  könne,  ferner  dass 
er  nicht  ordentlich  gehen  könne  und  besonders  auf  dem  linken  Beine  schon  beim 
Stehen  schwanke.  Ferner  klagt  Patient  über  Eingenommenheit  des  Kopfes,  Schwindel 
und  Druck  in  der  Stirn  und  über  den  ganzen  Kopf  bis  im  Genick  ausstrahlend.  Er 
klagt  auch  über  ein  Gefühl  von  Formicationen  am  Knie-  und  Fussgelenk  (früher  an 
den  Zehenspitzen),  sowie  Schmerzen  in  der  linken  Achselhöhle.  Endlich  habe  er  ein 
Gefühl  von  Druck  und  Völle  in  der  Magengegend  und  fühle  nach  längerem  Sprechen 
Oppression  und  Athemnoth.  Auch  habe  er  beständiges  Kältegefühl  in  den  Beinen, 
am  stärksten  im  linken  Knie. 

Die  untern  Extremitäten  liegen  in  normalerweise  gestreckt  neben  einander 
und  bieten  ein  normales  Aussehen  dar.  Die  Muskulatur  ist  ziemlich  gut  und  beider- 
seits gleich  entwickelt,  der  linke  Oberschenkel  eine  Spur  magerer  als  der  rechte.  Patient 
vermag  in  der  Bettlage  die  Beine  ohne  Anstrengung  hoch  zu  erheben,  doch  nicht  so 
schnell  und  kräftig,  wie  ein  Gesunder,  das  linke  Bein  ist  schwächer  als  das  rechte. 
Die  spontanen  Bewegungen  sind  präcise,  ohne  eine  Spur  von  Ataxie.  Patient  vermag 
den  passiven  Bewegungen  einen  starken  Widerstand  entgegenzusetzen,  z.  B.  durch 
Flexion  des  Kniees,  links  weniger  als  rechts.  Die  Gelenke  sind  alle  frei,  keine  Con- 
tracturen,  keine  Rigidität,  keine  fibrillären  Zuckungen.  Dagegen  scheint  die  Erregbar- 
keit der  Muskeln  schon  gegen  mechanische  Reize  sehr  lebhaft,  Druci  auf  die  Muskeln 
ruft  lebhafte  Contractionen  hervor.  Auch  die  electrische  Erregbarkeit  ist  lebhaft,  die 
Reflexerregbarkeit  erhalten. 

Den  Gang  betreffend,  so  ist  derselbe  nur  mit  Hülfe  eines  Stockes  möglich;  als- 
dann vermag  Patient  aber  ziemlich  viel  und  auch  relativ  lange  («/*  Stunde  und  mein  ) 
umherzugehen.  Der  Gang  ist  unsicher,  mit  steifen,  gespreizten  Beinen,  nicht  atactisch 
sondern  etwas  zitternd    Er  tritt  mit  der  Hacke  auf.    Das  Zittern  ist  am  stärksten 
wenn  Patient  aus  dem  Sitzen  aufsteht  oder  wenn  er  sich  niedersetzt;  es  ist  alsdann 


26* 


400 


ie  chronische  Myelitis,  Sclerosis  stricte  sie  dicta. 


7«&Ä  fdafs.dcr.ffai>ze  Körper  erschüttert  wird.    Auch  beim  Stillstehen  tritt  das 

S^^AäÄ'^  f  *??  b?erkbar'  Kd*V  Ruhe  ™  Be 
steigert  g  W       Schwanke"  ein  noch  werden  die  Gehstörungen  ge- 

Patient  vermag  sich  im  Bette  ohne  Unterstützung  aufzusetzen  und  längere  Zeit 
sitzend  zu  bleiben.    Die  Wirbelsäule  bietet  keine  Deformität,  keine  SWfiB  fle 
untern  Brustwirbel  worden  auf  Druck  als  schmerzhaft  bezeichnet.        ,Mein&Keit'  a,e 
°"fer5  ^xtrflmitiUT»  sind  in  ihren  Bewegungen  anscheinend  frei.  Der 
2  ;  lst  f,1*'  beiderseits  gleich,  erst  nach  längeren  Bewegungen  wird  ein 

ge  inges  Zittern  bemerkbar.  Patient  kann  mit  den  Händen  vollkommen  gut  allein  essen. 
Allein  zu  Beschäftigungen,  wie  z.  B.  sein  Handwerk  sie  erfordert,  seien  sie  nicht  zu 
brauchen  und  seine  Handschrift  sei  sehr  unleserlich  und  zitternd  geworden. 

Die  Bewegungen  des  Kopfes  sind  frei,  zuweilen  etwas  zitternd.  In  der  Regel  wird 
der  Kopf  etwas  vornübergebeugt  gehalten.  Im  Gesicht  keine  Verziehungen.  Die  rechte 
1  upille  ad  maximum  erweitert,  träge  reagirend.  Geringe  Spur  von  Nystagmus.  Die 
Zunge  wird  zitternd  herausgestreckt  und  weicht  etwas  nach  links  ab,  sie  ist  normal 
beweglich,  nicht  atrophisch,  Uvula  steht  gerade.  Das  Schlucken  geht  ungehindert  von 
statten,  die  Sprache  ist  schwerfällig,  langsam,  stossweise,  scandirend.  V  erwechselun? 
oder  fehlen  der  Worte  findet  nicht  statt.  —  Das  linke  Ohr  ist  etwas  schwerhörig! 
Das  Gesicht  ist  schwach,  Patient  kann  nur  in  der  Nähe  grosse  Schrift  lesen,  die  oph- 
thalmoskopische Untersuchung  ergiebt  beginnende  sklerotische  Atrophie  des  Opticus. 

Die  Sensibilität  bietet  objectiv  keine  erhebliche  Alteration.  Druck,  Kneipen 
und  Stechen  ist  weder  an  den  Armen  noch  den  Beinen  besonders  empfindlich,  und 
uberall  werden  diese  Reize  leicht  und  richtig  wahrgenommen  und  localisirt.  Beim 
Gehen  empfindet  Patient  öfters  stechende  Schmerzen  im  linken  Knie.  —  Beim  Uriniren 
muss  Patient  ungewöhnlich  lange  pressen;  den  Abgang  des  Urins,  wie  der  Fäces  em- 
pfindet er  richtig.   Die  Potenz  ist  nicht  wesentlich  beeinträchtigt. 

Patient  wurde  mit  Electricität  und  mit  Bädern  behandelt.  Er  verlangte  starke 
constante  Ströme  auf  den  Rücken  und  die  Beine  applicirt  und  behauptete,  dass  er 
sich  jedes  Mal  darnach  kräftiger  fühle.  Objectiv  war  eine  evidente  Wirkung  jeden- 
falls nicht  zu  constatiren.  Doch  wurde  Patient  während  seines  Aufenthaltes  auf  der 
Klinik  entschieden  gebessert. 


2.  Die  spinale  Form  der  (multipeln  oder  diffusen)  Sklerose. 

Chronische  Myelitis. 

Charcot,  welcher  die  cerebro-spinale  Form  der  Sklerose  mit 
Vorliebe  studirt  hat,  betrachtet  sie  als  die  vollendete,  typische  Form 
dieser  Krankheit  und  ist  daher  geneigt,  die  spinale  Form  als  eine 
unvollkommen  entwickelte  anzusehen.  Man  könne  sie  als  die  in 
ihrer  Weiterentwicklung  nach  auf-  und  abwärts  gehemmte  Krank- 
heit betrachten,  deren  Symptomencomplex  gewissermassen  beschnit- 
ten, jedoch  an  sich  nicht  wesentlich  modifleirt  sei.  Diese  Ansichten 
sind  wohl  nicht  vollkommen  berechtigt.  Allerdings  werden  wir  bei 
der  spinalen  Form  manche  Symptome  mehr  oder  weniger  deutlich 
wiederfinden,  aber  ihre  Gruppirung,  ihre  Intensität  ist  eine  andere, 
und  gerade  diejenigen  Symptome,  welche  Charcot  als  die  am  mei- 
sten charakteristischen  und  auffälligen  der  cerebro- spinalen  Form 
bezeichnet,  gehören  vorzugsweise  der  Verbreitung  auf  das  Gehirn 
an  und  kommen  in  der  rein  spinalen  Form  nicht  vor.  Es  fehlen 
die  Augenphänomene,  die  Störung  der  Sprache,  die  atactischen  Be- 
wegungen und  häufig  auch  das  Zittern,  so  dass  in  der  That  die 
spinale  Form  bei  mancher  Aehnlichkeit  der  einzelnen  Symptome 
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rloch  im  Allgemeinen  ein  ganz  anderes  Krankheitsbild  darstellt.  Die 
Staate  Sklerose  bietet  viel  mehr  in  ihren  Symptomen  eine  grosse 
Analogie  mit  der  (acuten)  Myelitis  dar,  und  wir  werden  berechtigt 
sein  Sitz  und  Ausdehnung  des  Processes  nach  denselben  Grund- 
sätzen, wie  dort  zu  beurteilen.  Die  spinale  Form  der  Sklerose 
ist  demnach  als  der  eigentliche  Typus  der  chronischen  Myelitis  an- 
zusehen, deren  Sitz  und  Ausbreitung  vielen  Wechseln  unterworfen 
ist  Hierbei  kann  es  keinen  wesentlichen  Unterschied  ausmachen, 
dass  der  Process  oft  in  mehreren  Herden  auftritt.  Gewöhnlich  hangen 
die  Symptome  von  einem  an  Grösse  überwiegenden  Herde  ab,  an 
dem  sich  kleinere  anschliessen,  welche  an  den  Syptomen  nur  wenig 
betheiligt  sind.  Auch  cerebrale  Herde  können  vorhanden  sein;  wenn 
sie  aber  keine  deutlichen  Symptome  erzeugen,  so  können  sie  für 
die  Diagnose  nicht  in  Betracht  kommen.  Im  weitem  Verlaute  oder 
in  sehr  intensiven  Formen  lassen  auch  die  Symptome  eine  diffuse 
Verbreitung  fast  durch  das  ganze  Rückenmark  erkennen. 

Wir  werden  ähnlich  wie  bei  der  acuten  Myelitis  mehrere 
Formen  unterscheiden,  welche  sich  verschiedentlich  verbinden  und 
in  einander  übergehen  können. 

1.  Sklerose  (chronische  Myelitis)  der  Dorsalpartie. 

2.  „       der  Halsanschwellung. 

3.  „       des  Bulbus  (chronische  Bulbärparalyse). 

4.  Diffuse  Sklerose. 

5.  Periphere  Sklerose  (chronische  Myelomeningitis). 


Allgemeine  Symptomatologie. 

a.  Die  Störungen  der  Motilität 

bilden  entschieden  die  wichtigste  und  mannigfaltigste  Symptomen- 
gruppe,  und  eröffnen  auch  in  der  Regel  den  Krankheitsverlauf. 
Meistentheils  beginnen  sie  in  den  untern  Extremitäten  und  bleiben 
in  vielen  Fällen  während  der  ganzen  Dauer  der  Krankheit  auf  die- 
selben beschränkt.  In  anderen  Fällen  gesellen  sich  auch  analoge 
Erscheinungen  an  den  Oberextremitäten  hinzu,  welche  bald  eine, 
bald  beide  betreffen  und  endlich  in  den  weitverbreiteten  Fällen  er- 
streckt sich  die  Betheiligung  bis  auf  den  Bereich  des  Halsmarkes  und 
der  Medulla  oblongata.  Mitunter  treten  die  Zeichen  einer  Bethei- 
ligung der  obern  Extremitäten  von  Anfang  an  auf,  doch  selbst  bei 
den  hochgelegenen  Herden  pflegen  die  untern  Extremitäten  anzu- 
fangen und  zunächst  stärker  betroffen  zu  sein.  Nur  äusserst  selten 
beginnt  die  Affection  in  den  Oberextremitäten  früher.  —  Das  wich- 
tigste der  hierher  gehörigen  Symptome  ist 

die  .Lähmung.  Sie  ist  eine  wirkliche  motorische  Lähmung, 
mit  deutlicher  Abnahme  der  Kraft,  der  Leistungsfähigkeit  und  Aus- 
dauer. Nur  in  den  leichteren  Graden  kann  es  schwer  sein,  dies 
zu  constatiren,  meist  ist  die  Abnahme  der  Energie,  des  Wider- 
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Landes  gegen  passive  Bewegungen  deutlich    TOäU'a*W  i     t  -  u 

immer  beide  Beine  gleichmassig  befallen,  zuweilen  ?stdas  eine  vt 
stärker  gelähmt  als  das  andere,  ja  ganz  frei  und  es  kommen  A* 
dentungen  der  Hemiparapleg'ie  (Bro wn-S^Sard  vor  \th 

fe  tTPi  ^1un?Z1%trmt/°r^  derWeise'  d"e  ^ 
dü  rfte  tlL  t  St  '  «+  a6^  afficirt  ist'  wie  die  andere,  doch 
üuitte  kaum  je  die  zweite  Seite  ganz  intact  sein.  Die  Dinleda 
bracchiahs  scheint  nicht  zur  Beobachtung  gekommen  zu  sein  woM 

F^«  S^nLÄh?rr  de.r  ArmTe    In  den  wiÄÄteÄ 
normen  kommt  es  zur  allgemeinen  Lähmung  und  zwar  dreier 
oder  aller  vier  Extremitäten  und  endlich  bei  Betheiligung  der  Me 
dulla  oblongata  zu  einer  so  allgemeinen  Ausdehnung  bfs  auf  die 

iuEptalvs?Äner  ^  YerbreitUng  all*em-  «e ^ 

^•Die  J?**0.8****  Ader  Lähmung  wechselt  in  allen  Graden,  doch 
gehören  die  intensivsten,  vollkommenen  Lähmungen  zu  den  Selten- 
heiten und  kommen  nur  in  den  schwersten  Formen  und  den  letzten 
Stadien  zur  Beobachtung.  Die  leichteren  Formen,  wo  der  Patient 
noch  mit  Muhe  und  Anstrengung  geht,  prävaliren.  Dies  erklärt 
sich  aus  der  Verbreitung  des  Processes,  welcher  nur  äusserst  selten 
den  ganzen  oder  fast  ganzen  Querschnitt  einnimmt  und  aus  der 
schon  von  üharcot  hervorgehobenen  anatomischen  Eigentümlich- 
keit, dass  nur  selten  die  Nerven  ganz  untergehen  und  namentlich  die 
sklerotisirten  und  hypertrophsten  Achsencylinder  bestehen  bleiben. 
JNoch  seltener  als  die  untern  bieten  die  obern  Extremitäten  hoch- 
gradige Lähmungen  dar,  meist  beschränkt  sich  ihre  Functionsstörung 
aut  Schwache,  Gefühl  von  Schwere  und  Steifigkeit,  sowie  leichte 
Ermüdung. 

Was  die  Art  der  Muskelbewegung  betrifft,  so  ist  sie  im 
Gegensatz  zur  Ataxie  ausgezeichnet  durch  Schwerfälligkeit  und 
Langsamkeit:  selbst  da,  wo  die  Kraft  der  Einzelbewegung  noch 
eine  beträchtliche  ist,  erscheint  sie  schwerfällig;  der  Patient  hat 
das  Gefühl,  als  ob  er  sich  zu  jeder  Bewegung  besonders  an- 
strengen müsse,  als  ob  seine  Glieder  schwer,  von  Blei  oder  mit 
Gewichten  belastet  wären.  Daher  sind  auch  die  Bewegungen  im 
Ganzen  schleppend  und  langsam  und  jene  Art  der  motorischen  Ver- 
langsamung, von  welcher  Bd.  I,  p.  149  die  Rede  war.  wird  öfters 
beobachtet.  Insbesondere  ist  der  Patient  ausser  Stande,  dieselbe 
Bewegung  z.  B.  der  Hände,  der  Füsse  so  schnell  hintereinander 
zu  wiederholen,  wie  ein  Gesunder;  auffällig  wird  dies  zuerst  an 
den  Fingern,  welche  daher  zu  feineren  Arbeiten,  zum  Klaviei- 
spielen  etc.  unbrauchbar  werden  und  unter  deren  Functionsstörung 
die  Handschrift  kritzlig  wird.  Auch  ist  eine  gewisse  Art  von 
Mitbewegungen  zu  beobachten,  welche  sich  vielleicht  von  dem 
erforderlichen  abnorm  intensiven  Willensimpuls,  vielleicht  auch  von 
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TWpro-mo-  piniffer  motorischer  Bahnen  ableiten  lassen.  Der 
4TpS^  Va?r  näS i  nicht  mehr  die  Muskeln  so  isolirt  bewegen, 
f-t  2  J  er  S  n  cht  mehr  die  einzelnen  Zehen  allein,  sondern 
Z  gle hzdtig TÄn  nicht  ohne  gleichzeitige  Flexion  des 
Fasses  bewegen.  Auch  an  den  Händen  leiden  die  isolirten  Be- 
w  gmigen  Sdbst  an  den  Ober-  und  Unterextremitaten ■  ton  inaa 
beobachten  dass  bei  grosser  Anstrengung  zum  Gehen  alle  Muskeln, 
"die  Antagonisten  der  gewollten  sich  contrahiren  und  die  Be- 
wegung hemmen. 

Mit  dieser  Schwerfälligkeit  gepaart,  oder  auch  zuweilen  ohne 
dieselbe,  kommt  nun  auch  das  von  Charcot  bei  der  cerebro-spmalen 
Form  geschilderte  Zittern  vor,  allein  seltener  und  in  viel  weniger 
exquisiter  Weise.  An  den  Unterextremitäten  kommt  es  öfters  und 
recht  heftig  vor,  wenn  der  Patient  seine  Situation  ändert  wenn 
er  vom  Sitzen  aufsteht  oder  sich  niedersetzt,  oder  nach  dem  Gehen 
stillsteht  Dies  Zittern  ist  mitunter  convulsivisch,  erschüttert  den 
ganzen  Körper,  ist  aber  nicht  mit  vermehrter  Schwäche  verbunden 
sondern  geht  bald  vorüber.  Meistenteils  (jedoch  nicht  immer)  ist 
es  mit  lebhafter  electrischer  und  Reflexerregbarkeit  gepaart  und 
geht  in  die  exquisiten  Formen  der  sogenannten  Epilepsie  spinale 
über  An  den  Armen  entsinne  ich  mich  nicht  bei  der  rem  spinalen 
Sklerose  dasselbe  Zittern,  ebensowenig  eine  stossweise,  atactische 
Art  der  Bewegungen  beobachtet  zu  haben.*)  —  Auch  die  stossweise, 
absatzweise  Bewegung,  welche  an  Ataxie  erinnert,  kommt  mit- 
unter vor.  — 

Sehr  wesentlich  an  der  Schwerfälligkeit  der  Bewegungen  be- 
theiligt, ist  die  eigenthümliche  Rigidität  (raideur)  der  Muskeln, 
welche  eine  der  Sklerose  vorzüglich  und  häufig  zukommendes  Phä- 
nomen darstellt.  Die  Muskeln  fühlen  sich  häufig  schon  in  der  Ruhe 
auffallend  hart  an,  während  sie  beim  Anspannen  weich  bleiben  wie 
ein  gesunder  Muskel;  bei  passiven  Bewegungen  spürt  man  einen 
eigenthümlichen  Widerstand,  welcher  etwas  an  den  Widerstand 
todtenstarrer  Muskeln  erinnert  und  das  Gefühl  giebt,  als  ob  man 
eine  zähe,  knetbare  Masse  dehnt.    Die  Intensität  dieses  Gefühles 
wechselt,  nicht  nur  nach  den  verschiedenen  Fällen,  sondern  auch 
der  verschiedenen  Muskeln  desselben  Kranken  und  endlich  an  den- 
selben Muskeln  zu  verschiedenen  Zeiten.  Mitunter  wird  der  Wider- 
stand leicht,  mitunter  schwer  überwunden.    Zuweilen  werden  die 
Muskeln  besonders  hart  bei  intendirter  spontaner  oder  passiver  Be- 
wegung und  fast  immer  wird  die  Spannung  durch  Wiederholung 
und  besonders  schnelle  Wiederholung  derselben  Bewegung  gesteigert. 
Am  häufigsten  beobachtet  man  diese  Rigidität  an  den  Adductoren 
des  Oberschenkels,  dann  an  den  Extensoren  des  Oberschenkels,  oder 
endlich  am  ganzen  Bein,  seltener  sind  die  Oberextremitäten  davon 
ergriffen,  in  noch  selteneren  Fällen  von  sehr  diffuser  Sklerose  kann 
man  sie  fast  am  ganzen  Muskelsystem  nachweisen,  auch  an  den 


*)  Kürzlich  habe  ich  dies  Symptom  auch  am  Arm  gesehen,  verbunden  mit  er- 
höhten Schnenreflexcn,  wie  sie  Erb  und  Westphal  am  Bein  beschrieben  haben. 
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von  guter  Ernährung  doch  kommt g, w»n  ™  n  smd  1,1  <ler  ßeÄ 
gemagerten  Muskeln'  vor  Dto  dÄJ?  £hano™e?  auch  an  «*- 
lebhaft.  Häufig  werden  die  i»  olt:L    u  ^'^arkeit  ist  nieist 

£act„r ^berge&Ätin  Ä T^tX?^!^ 
dieses  Phänomens  ist  schwer  711  ev^n™™.  ^-i 1?     ,er  Grund 

Dass  diese  Rigidität  auf  die  Function  einen  rossen  Finfl**« 
duiScheXÄ  ^stelf  'ii™'   ?ie  £ 

ming  von  dem  Beginn  der  Bewegung  an  mit  edem Momente  zu 
nimmt,  dass  sie  durch  Mitbewee-uner  und  <Wh  a  p  a™+ 
wächst,  so  dass  schliesslich  KÄ^^ 
Ich  kannte  z.  B.  einen  Patienten,  welcher,  nachdem  er ete  Zeit 
lang  gelegen,  die  Beine  mit  völliger  Leichtigkeit  bewegte  und  z  B 
im  Liegen  das  Bein  leicht  und  frei  erheben  und  ?Ä  konite 
Allem  mit  jedem  Mal,  dass  er  diese  Bewegung  wiederholte  ti  aten 
die  Muskelspa^ungeii  mehr  und  mehr  eüi  u?d  nad  3    4- 0 

v,7^m  g6r-7iedf  ^lung  war  er  nicht  mehl' im  Stande,  das  Knie 
zu  beugen,  wahrend  die  sehr  kräftig  entwickelten  Schenkelmuskeln 
hart  und  gespannt  anzufühlen  waren.  ^emiubKem 
Aus  dieser  Art  der  Muskelaction  resultirt  nun  die  Art  des 
Ganges,  etwa  so,  wie  es  schon  Ollivier  beschreibt.  Er  ist  im 
A  gemeinen  schwerfällig,  schleppend  und  bildet  somit  einen  auf- 
fälligen Gegensatz  zu  den  Atactischen.  Die  Füsse  werden  kaum 
vom  Boden  erhoben,  sie  werden  geschleift,  die  Schritte  sind  kurz 
Wenn  Muskelrigidität  oder  Contracturen  bestehen,  so  ist  der  Gans 
auöallig  mühsam,  der  Kranke  unterstützt  die  intendirten  Bewe- 
gungen mit  dem  Körper,  z.  B.  bei  Contractur  der  Adductoren  mit 
dem  Becken,  er  sucht  die  widerstrebenden  Beine  zu  werfen  man 
sieht  aber  leicht  die  behinderte,  geklemmte  Bewegung  der  Schenkel 
Wenn  das  ganze  Bein  steif  wird,  so  beugt  der  Patient  den  Rumpf 
nach  hinten  über,  erhebt  sich  auch  wohl  auf  den  Zehenspitzen 
um  den  Fuss  vom  Boden  loszulösen:  dennoch  gelingt  es  nur  un- 
vollkommen, der  Fuss  schleift  am  Boden  und  besonders  die  Zehen- 
spitze stösst  an  Schwellen,  Teppichen  etc.  an  und  bringt  den 
Kranken  leicht  zum  fallen.  Der  Patient  bedarf  eines  Stockes  zur 
Stütze.  Mit  jedem  Schritt  wird  das  Gehen  schwieriger,  er  ist 
bald  vollkommen  ermüdet,  vermag  aber  längere  Zeit  zu  stehen  und 
ist  nach  kurzem  Stehen  oder  Liegen  bald  ausgeruht.  Dazwischen 
tritt  nun,  besonders  beim  Ueb ergang  aus  dem  Stehen  und  Sitzen 
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,  öfters  Zittern  ein.  Im  weitem  Fortschritt  der  Krankheit  wird  der 
j  Gang  immer  mehr  unsicher  und  schleppend,  so  dass  der  Kranke 
(  schliesslich  kaum  stehen  und  nur  an  Möbeln  sich  haltend  gehen 
(l  kann  Auch  das  Stehen  ist  unsicher,  eine  Art  steifen  Balancirens; 
I  er  steht  etwa  wie  eine  Porzellanpuppe.  Endlich  ist  weder  Gehen 
I  noch  Stehen  möglich. 

In  diesen  intensiven  Fällen  kommt  es  nun  nicht  selten  späterhin 
l  zur  permanenten  Contractur  der  Muskeln.  Sie  geht  öfters  aus 
der  vorübergehenden,  reflectorischen  Rigidität  hervor,  ist  aber  nicht 
I  immer  die  Folge  davon.  Am  häufigsten  trifft  man  bei  der  chronischen 
E  Myelitis  des  Dorsalmarks  die  Contractur  der  Adductoren,  oder  des 
I  Quadriceps,  wodurch  der  Gang  ein  eigentümliches  Gepräge  erhält. 
[:  Seltener  kommt  es  zu  so  intensiven  Contracturen  im  Knie,  dass  das 
\  Gehen  unmöglich  wird  und  die  Patienten  nur  im  Bett  oder  nur  im 
I  Stuhle  sitzend  verweilen  können.  Selten  und  wie  es  scheint  nur  vor- 
L  übergehend  kommen  die  permanenten  Extensionscontracturen  im 
I  Knie  vor,  bei  welchen  jede  Beugung  des  Beines  activ  und  passiv  auf 
I  die  grössten  Widerstände  stösst.  In  den  höchsten  Graden  der  Con- 
I  tractur  der  Beine  sind  dieselben  in  Hüft-  und  Kniegelenken  so  stark 
I  flectirt,  dass  die  Ferse  das  Gesäss  berührt,  fast  immer  gleichzeitig 
I  mit  Contractur  der  Adductoren,  welche  die  Spreizung  der  Schenkel 
I  verhindert.  Die  unten  folgenden  Fälle  geben  Beispiele  von  derartigen 
I  Contracturen.  Meistentheils  ist  die  Contractur  mit  erhöhter  Reflex- 
E  erregbarkeit  und  mit  theilweiser  Atrophie  einzelner  Muskelgruppen 
|  gepaart.  Die  contrahirten  Muskeln  werden  zuweilen  hypertrophisch. 
Die  Erregbarkeit  der  Muskeln  betreffend,  so  sind  die  Re- 
flexe öfters  erhöht:  dies  ist  namentlich  der  Fall,  wenn  intensivere 
I  Herde  oberhalb  der  Lendenanschwellung  liegen  und  die  Lenden- 
I  anschwellung  selbst  entweder  ganz  frei  oder  doch  nicht  hochgradig 
E  erkrankt  ist.  Dann  haben  wir  die  bekannten  Bedingungen  erhöhter 
f  Reflexerregbarkeit,  welche  bei  Stichen  in  die  Fusssohlen,  Kneipen  etc. 
|  hervortritt.  Daran  schliessen  sich  auch  jene  schon  besprochenen 
|  convulsivischen  Erschütterungen,  welche  mitunter  in  heftigen  An- 
[  fällen  auftreten  und  in  der  Regel  durch  Reflexreize  hervorgerufen 
E  sind:  unter  diesen  Reizen  sind  starke  Dehnungen  der  Muskeln,  der 
[Gelenke  zu  nennen  (auch  Erb's  und  Westphal's  Sehnenreflexe 
i  rechne  ich  hierher).  Das  von  Brown- Sequard  angegebene  Mittel, 
'  um  diese  Reflexe  sofort  zum  Stillstand  zu  bringen,  besteht  in  einer 
:  heftigen  Plantarflexion  des  Fusses,  welche  offenbar  den  Effect  einer 
Reflexhemmung  hat. 

Die  electrische  Erregbarkeit  der  Muskeln  ist  meistentheils 
ziemlich  normal.  Zuweilen  ist  sie  erhöht  und  trifft  dann  auch  wohl 
mit  erhöhter  mechanischer  Erregbarkeit  zusammen;  da  wo  stärkere 
Muskelatrophieen  vorhanden  sind,  pflegt  sie  herabgesetzt,  nur  äusserst 
selten  an  einzelnen  Muskeln  erloschen  zu  sein.  An  der  Muskel- 
zuckung  selbst  sieht  man  zuweilen  deutlich,  dass  sie  langsamer  an- 
steigt und  abfällt,  wie  am  normalen  Muskel.  An  den  atrophischen 
Muskel  habe  ich  auch  einige  Male  erhöhte  galvanische  Erregbarkeit 
(Entartungsreaction)  beobachtet. 
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Die  Ernährung  der  Muskeln  bleibt  in  vielen  Fällen  trotz 
grosser  Schwäche  mtact,  doch  sind  Muskelatrophieen  geringeren 
Grades  im  Verlaufe  der  Krankheit  nicht  selten.  Meist  beschränken 
sie  sich  darauf,  dass  die  Muskulatur  der  paralytischen  Unterextre- 
mitäten im  Ganzen  abnimmt  oder  dass  eine  Extremität  etwas  stärkere 
Atrophie  zeigt,  wie  die  andere.  Auch  hochgradige  Muskelatrophieen 
kommen  vor.  Sie  betreffen  entweder  einzelne  Muskelgruppen  der 
Extremitäten,  z.  B.  die  Peronaei  oder  die  Extensoren  des  Ober- 
schenkels, oder  es  bilden  sich  allmälig  weitverbreitete  und  starke 
Muskelatrophieen  aus,  welche  mit  einer  intensiven  Erkrankung  der 
grauen  Substanz  zusammenfallen.  Häufiger  betreffen  sie  die  obern 
Extremitäten,  und  bieten  dann  ein  Krankheitsbild  dar,  welches  der 
progressiven  Muskelatrophie  ähnlich  wird,  doch  aber  nicht  wohl  zu 
so  hochgradigen,  in  typischer  Weise  fortschreitenden  Formen  führt, 
die  Lähmung  geht  nicht  allein  der  Atrophie  vorher,  sondern  bleibt 
auch  vorherrschend.  An  den  untern  Extremitäten  sind  verbreitete 
Muskelatrophieen  seltener  und  betreffen  in  der  Regel  einzelne  Muskel- 
gruppen  allein  oder  stärker,  besonders  die  Extensores  femoris  und 
die  Peronaei,  wodurch  die  Bildung  von  Contracturen  befördert  wird. 
Die  Flexoren  des  Oberschenkels  behalten,  obgleich  in  Contractur, 
lange  Zeit  ihr  normales  Volumen  und  können  sogar  hypertrophiren. 
Diese  Muskelatrophieen  lassen  auf  eine  Betheiligung  der  grauen 
Substanz  schliessen,  mit  sklerotischer  Pigmentatrophie  der  Ganglien- 
zellen. Viel  häufiger  ist  die  graue  Substanz  der  Halsanschwellung 
in  den  Process  hineingezogen,  als  die  der  Lendenanschwellung,  was 
mit  der  Verbreitung  der  Muskelatrophie  übereinstimmt.  Die  sehr! 
verbreiteten  Muskelatrophieen  gehören  den  sehr  verbreiteten  diffusen 
Formen  an. 


b.  Die  Symptome  der  Sensibilität. 

Schmerzen  sind  bei  der  chronischen  Rückenmarkssklerose 
nicht  immer  oder  doch  wenigstens  nicht  in  eclatanter  Weise  vor- 
handen. Manche  Fälle  verlaufen  ganz  ohne  Schmerzen,  doch  bilden 
immerhin  diejenigen  Fälle  die  Mehrzahl,  wo  ab  und  zu  Schmerzen 
von  variabler  Intensität  vorhanden  waren.  Gegen  die  Intensität, 
Wichtigkeit  und  Mannigfaltigkeit  der  motorischen  Symptome  treten 
sie  sehr  zurück.  —  a)  Spinalschmerz:  ein  fixer  Schmerz  ent- 
sprechend einem  sklerotischen  Herde  ist  selten.  Häufiger  ein  Spinal- 
schmerz, der  in  seinem  Sitze  schwankt.  Am  häufigsten  ist  Kreuz- 
schmerz, auf  die  Sacral-  oder  untere  Dorsalgegend  fixirt,  auch  zwi- 
schen den  Schultern,  entsprechend  der  Cervicalanschwellung,  kommt 
er  vor.  Selten  ist  eine  entschiedene  Empfindlichkeit  der  Wirbel 
auf  Druck,  Klopfen  oder  Berührung  mit  einem  heissen  Schwamm 
vorhanden.  Diese  Spinalschmerzen  wechseln  Sitz  und  Intensität, 
sie  sind  meistentheils  weder  anhaltend  noch  heftig. 

b)  Gefühl  des  um  die  Brust  gelegten  Reifens,  entspre- 
chend der  Höhe  des  hauptsächlichsten  Herdes,  kommt  hier  und  da 
ebenso  wie  bei  der  Sklerose  der  Hinterstränge  vor. 
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c)  Auch  excentrische,  neuralgische  Schmerzen,  denen  der 
T  ibes  sehr  ähnlich,  kommen  in  manchen  Fällen  vor.  Sie  sind  kein 
konstantes  Symptom,  aber  doch  ziemlich  häufig.  Ihre  Intensität 
pflegt  im  Ganzen  mässig  zu  sein,  doch  sind  sie  in  manchen  Fallen 
so  heftig,  wie  bei  der  sogenannten  Tabes  dolorosa,  so  dass  die 
Patienten  wimmern  und  aufschreien  und  der  Schlaf  gestört  ist.  Sie 
treten  ebenfalls  in  Paroxysmen  auf,  besonders  bei  Witterungswech- 
seln und  in  der  kalten  Jahreszeit.  Sie  sind  oft  lange  Zeit  sehr 
heftig  lassen  dann  aber  nach  und  verschwinden  selbst  gänzlich. 

d)  Mitunter  wird  auch  ein  Gefühl  von  Ameisenlaufen,  von 
Absterben,  von  Kälte  und  Starre  in  den  Extremitäten  ange- 
geben, selten  ist  das  Gefühl  von  Brennen  und  Jucken.  Oefters  wird 
ein  unangenehmes  Gefühl  von  Schwere  empfunden,  welches  in  den 
Muskeln  liegt.  Die  Patienten  haben  beständig  das  Gefühl  grosser 
Ermüdung,  beim  Gehen  haben  sie  die  Empfindung  als  ob  Centner- 
gewichte an  den  Füssen  hingen  oder  als  ob  sie  in  tiefem  Sande  oder 
Lehm  gingen,  aus  welchem  sie  die  Füsse  nur  mit  Anstrengung  er- 
heben können.  Das  Gefühl  der  Steifigkeit  ist  am  Morgen  und  nach 
langem  Sitzen  stärker  als  wenn  die  Muskeln  schon  in  Thätigkeit 
waren,  tritt  aber  nach  Anstrengungen  wieder  stärker  hervor. 

Objective  Störungen  der  Sensibilität  fehlen  oft  ganz  oder 
sind  wenigstens  in  keiner  Weise  nachweisbar.  Dennoch  findet  sich 
in  solchen  Fällen  post  mortem  öfters  eine  nicht  unbeträchtliche  Er- 
krankung der  Hinterstränge,  eine  Beobachtung,  welche  übrigens 
mit  anderweitigen  Erfahrungen  übereinstimmt  und  welche  meiner 
Ansicht  nach  nur  das  beweist,  dass  ein  nicht  unbeträchtlicher  Theil 
von  sensiblen  Fasern  im  Rückenmark  zerstört  sein  muss,  ehe  nach- 
weisbare Gefühlsstörungen  resultiren.  —  In  einigen  Fällen  sind  die 
Störungen  der  Sensibilität  deutlicher,  insbesondere  wenn  man  gesunde 
Partieen  zum  Vergleich  nimmt:  sie  sind  mitunter  halbseitig  stärker 
und  dann  mit  der  Intensität  der  motorischen  Lähmung  gekreuzt. 
Hochgradige  Sensibilitätsstörungen  kommen  bei  sehr  intensiven 
Formen  mit  hochgradiger  Paralyse  vor,  gewöhnlich  an  den  untern 
Extremitäten  mit  Contractur-Paraplegie,  in  seltenen  Fällen  stehen 
sie  auch  wohl  im  Zusammenhang  mit  einer  ungewöhnlichen  Ver- 
breitungsart des  Processes.  —  Auch  Hyperästhesie  wird  öfters, 
besonders  an  den  untern  Extremitäten  beobachtet.  —  Als  Dys- 
esthesie  beschreibt  Charcot  eine  Eigentümlichkeit  der  Empfin- 
dung, wenn  die  verschiedenen  Reizungen  der  Haut  eine  schmerzhafte 
Empfindung  hervorrufen;  der  Kranke  vergleicht  sie  einer  Art  Vi- 
bration, welche  die  ganze  Ausdehnung  des  Gliedes  durchläuft  (bei 
Compression  und  Myelitis  transversa). 

Blase  und  Mastdarm  zeigen  häufig  gar  keine,  öfters  geringe 
Störungen,  nur  in  den  intensiveren  Formen  kommt  es  zu  hochgra- 
digen Functionsstörungen,  zu  Cystitis  und  Decubitus. 

Die  Geschlechtsfunction  der  Männer  ist  in  den  Fällen 
mittlerer  Intensität  oft  nicht  merklich  beeinträchtigt,  in  hohen 
Graden  leidet  sie  in  der  Regel,  selten  sind  reflectorische  Erectionen. 
Bei  Frauen  geht  die  Menstruation  oft  ohne  alle  Störung  von  stat- 
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teil,  nicht  selten  aber  wird  sie  unregelmässig   aussetzend  A„pT, 
Schwangerschaften  sind  vorgekommen  und  K  vS  * 
Trophische  Symptome  ausser  den  Muskeln  kommen  in  sei 
tenen  Fallen  ebenso  wie  bei  der  multiplen  Sklerose  vor 

Verlauf. 

Die  Entwicklung  der  Krankheit  ist  entweder  eine  subacute 
und  selbst  acute  unter  apoplektiformen  Symptomen,  oder  sie  ist 
mehr  gleichmässig  progressiv,  von  kleinen  unmerklichen  Anfängen 
beginnend  und  allmälig  zu  bedeutenden  Symptomen  fortschreitend 
Auch  hierbei  kommt  es  mitunter  zu  bedeutenderen  Schüben  und  zu 
anderer  Zeit  zum  Stillstand  des  Processes.  wodurch  ein  Uebenranir 
zur  ersten  Entwicklungsart  gebildet  wird. 

Die  Fälle  der  ersten  Art  setzen  sich  aus  mehreren  Anfällen 
zusammen,  von  denen  namentlich  der  erste  meistenteils  eine  sehr 
bedeutende  Besserung  erfährt,  jedoch  mehr  oder  minder  deutliche 
Residuen  hinterlässt.  Bei  diesen  kann  es  ein  für  allemal  sein  Be- 
wenden haben.  Doch  besteht  eine  Disposition  zu  Rückfällen  und 
Recrudescenzen,  welche  oft  durch  neue  Schädlichkeiten  bedingt  sind 
oft  ohne  alle  Veranlassung  auftreten.  Der  neue  Schub  betrifft  ent- 
weder die  frühere  oder  auch  eine  neue  Stelle  und  verläuft  meist 
ungunstiger,  wie  der  erstere.  Er  bleibt  länger  bestehen,  wird 
weniger  rückgängig  und  hinterlässt  bedeutendere  bleibende  Stö- 
rungen. Diese  können  nunmehr  unverändert  fortbestehen  oder 
weiterhin  durch  neue  plötzliche  oder  allmälige  Nachschübe  gesteigert 
werden.  —  In  der  andern  Reihe  von  Fällen  ist  der  Verlauf  lang- 
sam und  progressiv,  ohne  deutliche  Schübe,  doch  pflegen  auch  hier 
günstigere  Zeiten  mit  ungünstigen  progressiven  Perioden  zu  wechseln. 

Fast  immer  beginnen  die  ersten  Symptome  in  den  Unterextre- 
mitäten: in  der  Mehrzahl  der  Fälle  werden  später  die  obern  Ex- 
tremitäten ebenfalls  in  den  Process  hineingezogen.  Allein  ihre  Be- 
theiligung ist  oft  so  gering,  dass  sie  nur  zeitweise  Schmerz-  und 
Steifigkeit  darbieten,  und  im  Wesentlichen  intact  erscheinen.  Die 
Affection  der  Unterextremitäten  bildet  die  Hauptsache.  In  andern 
Fällen  sind  die  Arme  stark  afficirt,  die  Symptome  treten  an  ihnen 
frühzeitig  und  sehr  intensiv  auf,  so  dass  sie  selbst  über  die  Unter- 
extremitäten überwiegen.  Endlich  kommt  es  zur  Verbreitung  auf 
das  Halsmark  und  die  Medulla  oblongata  und  es  kann  durch  Be- 
theiligung des  Respirationscentrums  Lebensgefahr  und  Exitus  lethalis 
entstehen.  Auch  auf  das  Cerebrum  greift  der  Process  gelegentlich 
über,  so  dass  sich  die  oben  besprochenen  Symptome  der  cerebro- 
spinalen  Form  hinzugesellen. 

Ein  umgekehrter  absteigender  Verlauf,  so  dass  die  Arme  vor 
den  Beinen  ergriffen  sind,  ist  bei  der  rein  spinalen  Form  sehr 
selten.  Häufiger  kommt  ein  absteigender  Verlauf  in  sofern  zur  Be- 
obachtung, als  sich  die  spinalen  Symptome  erst  späterhin  zu  den 
cerebralen  hinzugesellen;  auch  kommt  es  vor,  dass  die  cerebralen 
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zuerst  entstehen,  verschwinden  und  dann  die  rein  spinale  Form  sich 
entwickelt,  wovon  unten  ein  Beispiel  folgt.  . 

Die  Dauer  der  Krankheit  ist  eine  chronische  über  viele  Jahie 
ausgedehnte.  Häufig  bleibt  die  Entwicklung  der  Symptome  soweit 
stationär  oder  schreitet  so  langsam  fort,  dass  das  Leben  m  keiner 
Weise  bedroht  ist  und  die  Kranken  das  natürliche  Lebensende  er- 
reichen. Selbst  diejenigen  Fälle,  welche  von  vornherein  eine  grosse 
Ausdehnung  und  Intensität  darbieten,  dauern  mehrere  Jahre.  Der 
Tod  erfolgt  durch  intercurrirende  Krankheiten,  mehr  zufällig,  oder 
durch  Verbreitung  des  Processes  auf  die  Medulla  oblongata,  oder 
durch  Decubitus  und  Cystitis.  Das  Hinzutreten  solcher  Symptome  — 
allgemeiner  Verfall  und  Abmagerung  künden  das  letzte  btadium, 
das  herannahende  Lebensende  an.  m  . 

Die  Prognose  ist  meiner  Ansicht  nach  im  Ganzen  ungunstiger, 
als  bei  der  Ataxie.  Die  Sklerose  selbst  Jässt  die  Aussicht  auf  Hei- 
lung nicht  mehr  zu  und  eine  theilweise  Ausgleichung  der  Functions- 
störungen  durch  Compensation,  wie  bei  der  Tabes,  ist  hier  kaum 
zu  erwarten.  Ueberdies  sind  die  Patienten  schlechter  daran,  da  m 
den  schweren  Fällen  ihre  Hülflosigkeit  durch  die  starke  Muskel- 
lähmung und  Atrophie  viel  grösser  ist.  Die  Hoffnung  eines  gun- 
stigen therapeutischen  Erfolges  knüpft  sich  theils  an  die  Möglich- 
keit, den  Process  zum  Stillstand  zu  bringen,  was  zuweilen  gelingt, 
aber  doch  mit  Sicherheit  nicht  berechnet  werden  kann;  ferner  sind 
Besserungen  möglich  durch  Kräftigung  des  Körpers  im  Allgemeinen 
und  damit  auch  der  Muskeln,  durch  Milderung  und  Beseitigung  der 
Beschwerden,  z.  B.  der  Schmerzen,  der  Cystitis  etc.  Am  günstig- 
sten ist  die  Aussicht  auf  Besserung  nach  acuten  Schüben,  welche 
sich  ähnlich  wie  acute  Myelitis  verhalten  und  einer  mehr  oder 
weniger  bedeutenden  Besserung  fähig  sind.  Die  Erfahrung  lehrt, 
dass  je  öfter  sich  diese  Schübe  wiederholt  haben,  um  so  weniger 
auf  Erfolg  zu  rechnen  ist.  Wenn  aber  die  Symptome  der  Läh- 
mung bereits  lange  constant  fortbestanden  haben,  so  ist  nur  wenig 
zu  hoffen.  Muskelatrophieen,  welche  schon  Monate  lang  bestehen, 
werden  nur  selten  erheblich  gebessert:  frische  geben  eine  etwas 
bessere  Aussicht.  —  Hinsichtlich  des  Lebens,  so  ist  dasselbe  in  den 
schwersten  Fällen,  wo  die  Lähmung  hochgradig  und  verbreitet  ist, 
wo  die  Medulla  oblongata  bereits  betheiligt  ist  und  zumal,  wenn  sich 
bereits  Cystitis  und  Decubitus  entwickelt  haben,  direct  bedroht,  es 
handelt  sich  dann  in  der  Regel  nur  noch  um  eine  Dauer  von  einigen 
Monaten.  In  den  weniger  intensiven  Formen  ist  das  Leben  nicht 
direct  bedroht  und  kann  viele  Jahre  bestehen.  Je  weniger  der  Verlauf 
Neigung  zum  Fortschreiten  zeigt,  um  so  besser  ist  die  Prognose.  — 


Diagnose. 

Die  Diagnose  der  Sklerose  basirt  auf  den  Zeichen  einer  chroni- 
schen, bereits  mindestens  2—3  Jahre  umfassenden,  allmälig  oder  in 
Schüben  fortschreitenden  entzündlichen  Affection  der  Rückenmarks- 
substanz. Die  einzelnen  Symptome,  namentlich  die  der  Motilität  an- 
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gehörigen  (Lahmung,  Rigidität,  Atrophie),  sowie  die  Art  der  ex* 
centnschen  Schmerzen  dienen  zur  grössern  Sicherstellung  der  Dia- 
gnose. Der  Sitz  und  die  Ausbreitung  des  Processes  sind  im  Allge- 
meinen nach  den  für  die  Diagnose  der  Rückenmarkskrankheiten  ge- 
gebenen Grundsätzen  unschwer  zu  beurtheilen,  wobei  nur  festzuhalten 
ist,  dass  die  Verbreitung  auch  der  diffusen  Formen  nur  selten  eine 
ganz  gleichmässig  continuirliche  ist  und  dass  auch  im  weitern  Um- 
kreis noch  Herde  bestehen  können,  welche  sich  nicht  durch  Sym- 
ptome documentiren.  Im  Ganzen  hat  die  Diagnose  keine  sehr  grossen 
Schwierigkeiten:  manche  Fälle  allerdings  können  nicht  sicher  genug 
von  andern  Formen  unterschieden  werden. 

Die  differenzielle  Diagnose  bezieht  sich:  1)  auf  die  Ataxie- 
die  typische  Form  beider  Krankheiten  ist  durch  die  Art  der  Moti- 
litätsstörung genügend  unterschieden.  Allein  bei  den  seltenen  For- 
men der  grauen  Degeneration  der  hintern  Stränge,  wo  die  Ataxie 
verdeckt,  die  Muskeln  atrophirt  sind,  kann  es  schwer  oder  unmög- 
lich sein,  beide  Formen  mit  Sicherheit  zu  unterscheiden.  Die  Ent- 
wicklung und  die  Intensität  der  Sensibilitätsstörungen,  sowie  An- 
deutungen von  Ataxie  können  eine  wenigstens  wahrscheinliche  Ent- 
scheidung geben. 

2)  Die  progressive  Muskelatrophie  und  Bulbärparalyse.  Weit 
vorgeschrittene  Formen  von  Sklerose  der  Halspartie  oder  von  dif- 
fuser Sklerose  setzen  ein  Krankheitsbild,  welches  jenem  ähnlich  sein 
kann.  Doch  ist  meiner  Ansicht  nach  die  Entwicklung  vollkommen 
entscheidend,  indem  hier  die  Atrophie  erst  zu  einer  längere  Zeit 
bestehenden  Lähmung  hinzutritt,  dort  aber  mit  der  Krankheit  über- 
haupt beginnt  und  fortschreitet.  Die  progressive  Muskelatrophie 
ist  eine  primäre  Atrophie  der  motorischen  Apparate,  die  Sklerose 
ein  interstitieller  Process,  welcher  nur  allmälig  die  Ganglienzellen 
zum  Schwunde  bringt. 

3)  Fälle  von  pericentraler  Sklerose  des  Centralcanales  mit 
Syringomyelie  können  Veranlassung  zur  Verwechselung  geben.  Diese 
Form  ist  bis  jetzt  der  Diagnose  noch  nicht  zugänglich,  sie  scheint 
sich  ganz  unmerklich  zu  entwickeln  und  Symptome  zu  erzeugen, 
welche  einer  schleichenden  chronischen  Myelitis  ähnlich  sind.  Dies 
kann  jedoch  um  so  weniger  Wunder  nehmen,  als  die  pericentrale 
Sklerose  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  nicht  Ursache  der  Symptome 
ist,  sondern  andere  Veränderungen  des  Rückenmarks  sich  hinzuge- 
sellen, welche  denen  der  Sklerose  sehr  analog  sind.  Die  bis  jetzt 
vorhandenen  Erfahrungen  geben  zu  einer  differentiellen  Diagnose 
noch  keinen  genügenden  Anhaltspunkt. 

4)  Die  atrophische  Lähmung  Erwachsener  unterscheidet  sich 
durch  ihre  acute  Entwicklung,  die  schnell  eintretende  Atrophie,  den 
stationären  Verlauf  und  die  Beschränkung  ausschliesslich  auf  die  Mo- 
tilität. Uebrigens  steht  auch  dieser  Process  der  Sklerose  sehr  nahe. 

5)  Die  Residuen  acuter  Fälle  von  Myelitis:  auch  diese 
sind  vielleicht  der  Sklerose  zuzuzählen.  Ihr  stationäres  Verhallen 
nach  anfangs  acutem  Verlaufe  unterscheidet  sie. 
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Therapie. 

Die  Therapie  der  Sklerose  des  Rückenmarks  hat  bis  jetzt 
noch  wenig  günstige  Erfolge  und  auch  noch  wenig  selbstständige  Er- 
fahrungen aufzuweisen.  Wir  werden  daher  auf  die  bei  der  Tabes 
gewonnenen,  viel  reicheren  und  zuverlässigeren  Erfahrungen  recur- 
riren.  Im  Allgemeinen  sind  wir  auf  dieselben  Kurmittel  angewiesen. 
Indessen  liegt  doch  eine  Differenz  vor  in  den  acuten  Exacerbationen, 
welche  eine  vorsichtigere,  antiphlogistische  Therapie  erheischen. 
An  diese  sind  zunächst  die  Hoffnungen  auf  Erfolge  anzuknüpfen 
und  namentlich  eine  sorgfältige  und  lange  Nachbehandlung  einzu- 
leiten, um  den  Rückfällen  nach  Möglichkeit  vorzubeugen. 

In  den  Perioden  chronischen  Verlaufes  können  wir  ein  wesent- 
liches Rückgehen  des  Processes  nicht  mehr  erwarten,  sondern  nur 
eine  Erhaltung  und  bessere  Function  der  noch  restirenden  Nerven- 
theile  zu  erzielen  suchen.  Die  hauptsächlichsten  Mittel  hierzu  sind 
die  Bäder  und  die  Electricität.  Im  Ganzen  ist  eine  stark  reizende 
Behandlung  mehr  indicirt  und  wird  besser  vertragen.  Soolbäder, 
kohlensäurehaltige  Moor-  und  Eisenbäder,  Seebäder  sind  wirksamer. 
Auch  die  Hydrotherapie  ist  ohne  Bedenken  anzuwenden.  Ebenso 
finde  ich,  dass  die  Electricität  hier  eine  grössere  und  energischere 
Anwendung  verdient,  wie  bei  der  Tabes.  Ich  habe  selbst  Fälle 
gesehen,  wo  die  Patienten  starke  Ströme  verlangten  und  sich  jedes- 
mal darnach  gekräftigt  fühlten. 

Hierzu  kommt  ein  allgemeines  Regime,  ähnlich  wTie  bei  der 
Tabes,  welches  eine  allgemeine  Kräftigung  des  Körpers  erzielt,  mit 
massiger,  nicht  zu  Ueberanstrengung  führender  Muskelthätigkeit. 

Die  medicamentöse  Behandlung  verdient  bisher  nur  wenig  Zu- 
trauen. Jodkali  ist  zu  versuchen,  Strychnin  gelegentlich  zu  ge- 
brauchen. Arg.  nitr.,  Leberthran,  Seeale  nach  allgemeiner  Indication. 

Die  symptomatische  Behandlung  hat  die  Schmerzen  ebenso  wie 
bei  der  Tabes  zu  behandeln,  desgleichen  Complicationen  wie  Cystitis, 
Verletzungen  etc.  Eine  hervorragende  Indication  bilden  die  im 
Muskelsystem  bemerkbaren  Symptome,  insbesondere  die  Muskel- 
atrophie und  die  Muskelspasmen.  Letztere  sind  bei  gut  erhaltener 
Kraft  und  Ernährung  an  den  Functionsstörungen  so  viel  betheiligt, 
dass  die  Aufgabe  einer  directen  symptomatischen  Behandlung  sehr 
nahe  liegt.  Indessen  gelingt  nach  den  jetztigen  Methoden  eine  er- 
hebliche Besserung  nur  selten.  Der  constante  Strom  hat  in  manchen 
Fällen  einen  entschieden  günstigen  Einfluss  auf  diese  Spasmen,  aber 
nur  selten  einen  nachhaltigen.  Bei  lebhafter  Erregbarkeit  hüte  man 
sich  vor  starken  Strömen  und  vor  Stromwendungen.  Auch  die  Bäder 
sind  zuweilen  von  guter  Wirkung,  vorzüglich  die  warmen  (Schwefel- 
bäder), auch  von  kalten  Seebädern  sah  ich  günstige  Wirkung.  Im 
Ganzen  bleibt  aber  der  Erfolg  oft  genug  weit  hinter  unseren  Er- 
wartungen zurück.  —  Muskelatrophieen  werden  mit  Electricität 
(mducirter  oder  galvanischer)  behandelt  und  die  beschränkten,  nicht 
hochgradigen  Fälle  öfters  gebessert.  — 
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Spccielle  Symptomatologie. 

Je  nach  dem  hauptsächlichsten  Sitze  und  der  Verbreitung  der 
sklerotischen  Herde  bietet  das  Krankheitsbild  Verschiedenheiten 
dar,  welche  zu  verschiedenen  Formen  gestaltet  werden  können  und 
welche  ihre  Analogie  in  den  bei  der  acuten  Myelitis  aufgestellt  «mi 
Bormen  finden.  Diese  Krankheitsbilder  gründen  sich  noch  nicht 
überall  auf  genügende,  durch  die  Autopsie  controllirte  Beobach- 
tungen, indessen  werden  sie  sich  doch  schon  jetzt  der  Hauptsache 
nach  skizziren  lassen.  Die  Krankheitsformen  sind  ferner  keine  ganz 
abgegrenzten,  sie  gehen  in  einander  über,  wie  ja  auch  die  Verbrei- 
tung des  Herdes  oder  der  Herde  keine  typisch  bestimmte  ist,  und 
wie  selbst  die  spinale  Sklerose  Uebergänge  zur  cerebro-  spinalen 
Form  darbietet. 

a.  Die  Sklerose  des  Dorsalmarks.  Die  Symptome  der- 
selben betreffen  die  untern  Extremitäten,  welche  einen  wechseln- 
den Grad  der  motorischen  Schwäche,  der  Lähmung  darbieten.  Die 
besonderen  Eigentümlichkeiten  der  motorischen  Paralyse  und  der 
noch  vorhandenen  Muskelactionen  entsprechen  den  oben  gegebenen 
Beschreibungen,  das  Zittern,  die  Muskelsteifigkeit,  der  schleppende 
Gang  finden  sich  gerade  hier  vertreten.  In  weiteren  Intensitäts- 
graden der  Krankheit  wird  die  Paralyse  so  hochgradig,  dass  das 
Gehen  unmöglich  wird,  und  es  bilden  sich,  nachdem  die  zitternden 
Krampfanfälle  vorangegangen  sind  und  auch  noch  bestehen,  allmälig 
permanente  Contracturen  aus,  so  dass  die  Patienten  nur  noch  im 
Stuhle  zubringen  können  oder  im  Bette  mit  angezogenen  Knieen 
liegen.  Die  obern  Extremitäten  sind  ganz  frei  oder  zeigen  nur 
leichte  Andeutungen  ihrer  Betheiligung,  bestehend  in  ziehenden 
Schmerzen,  Gefühl  von  Schwere  und  leichter  Ermüdung,  welche  in- 
dessen nur  vorübergehend  und  so  unbedeutend  bleiben,  dass  die 
Function  nicht  gestört,  die  Handschrift  kaum  etwas  verändert  ist; 
im  Ganzen  verschwindet  die  Betheiligung  der  Arme  gegen  die  er- 
hebliche Functionsstörung  der  untern  Extremitäten.  —  Die  Sensi- 
bilität, die  Sphincteren  leiden  in  verschiedenem  Grade,  wie  über- 
haupt bei  der  Sklerose.  Auch  die  Ernährung  der  Muskeln  wechselt, 
indem  sie  häufig  ganz  intact  bleibt,  nicht  selten  aber  auch  und 
besonders  da,  wo  es  zu  Contracturen  kommt,  deutliche  partielle 
Atrophieen  erkennen  lässt. 

Fälle  von  chronischer  Myelitis,  welche  diesem  Krankheitsbilde 
entsprechen  und  welche  daher  auf  die  Erkrankung  des  Dorsalmarkes 
zu  beziehen  sind,  werden  in  der  Praxis  häufig  beobachtet,  allein 
Autopsieen  von  alleiniger  oder  vorherrschender  Sklerose  des  Dorsal- 
markes sind  bisher  sehr  wenig  beigebracht  worden.  Am  exquisi- 
testen ist  eine  Beobachtung,  welche  Em.  Troisier*)  als  partielle 
Sklerose  beschrieben  hat. 


*)  Note  sur  clcux  cas  de  lesions  sclereuses  tlo  la  moelle  epiniere.  Arch.  de  phyj 
siolog.  V.  p.  709—723.  1873. 
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Verfasser  hat  zwei  Beobachtungen  unter  diesem  Titel  gegeben,  allein  die  erste, 
deren  Titel:  Paraplegie;  schnelle  Entwicklung  von  Decubitus  und  andern  troplnscnen 
Störungen.  Sehr  circumscripter  sklerotischer  Herd  im  Niveau  der  untern  Dorsal- 
Seffend  des  Rückenmarks,  —  leidet  an  so  vielen  Unklarheiten,  dass  sie  nicht  wohl  iur 
uns  verwerthbar  ist.  Mit  der  geringen  Ausdehnung  des  Herdes  stehen  die  schweren 
Erscheinungen  im  Widerspruch,  unter  denen  der  Patient  starb,  und  die  schnelle  Ent- 
wicklung der  ganzen  Krankheit  innerhalb  zwei  Monaten  lässt  sich  nicht  der  chronischen 
Myelitis° anreihen.  Möglich  ist  ja,  dass  eine  geringe  ältere  Sklerose  ohne  Symptome 
bestand,  zu  welcher  ein  acuter  Anfall  von  Myelitis  dorsalis  hinzutrat:  indessen  reicht 
der  gegebene  Befund  nicht  zum  Verständniss  des  Verlaufes  und  der  Symptome  hm.  — 
Der  zweite  Fall  betraf  eine  40jähr.  Frau,  welche  vor  10  Jahren  in  Folge  eines  Abortus 
■von  Hallucinationen  und  Schlaflosigkeit  befallen  wurde:  um  dieselbe  Zeit  bekam  sie, 
nachdem  einige  Tage  Schmerzen  im  untern  Theil  der  Wirbelsäule  und  im  Thorax  vor- 
angegangen waren,  Schwäche  der  untern  Extremitäten,  Anästhesie  der  Fusssohlen, 
Schwindel,  und  war  einige  Tage  später  an  der  ganzen  linken  Seite  des  Körpers  ge- 
lähmt. Sie  wurde  mit  Vesicatoren,  Douchen  und  Electricität  behandelt  und  im  Ver- 
lauf mehrerer  Wochen  soweit  hergestellt,  dass  nur  das  linke  Bein  schwach  blieb.  — 
Vor  15  Monaten  bekam  sie  wieder  einen  heftigen  brennenden  Schmerz  im  Kreuze, 
welcher  sich  ins  rechte  Bein  zog  und  zeitweise  "mit  krampfhaften  Zuckungen  verbun- 
den war,  das  linke  Bein  blieb  schwächer  als  das  rechte,  alle  Bewegungen  waren  mög- 
lich, aber  schwach.  Die  obern  Extremitäten  ganz  frei.  Sensibilität  an  den  untern  Ex- 
tremitäten erhalten,  rechts  Hyperästhesie.  In  der  letzten  Zeit  waren  beide  Beine  schwach, 
aber  nicht  atrophirt.  Das  rechte  Bein  zittert  beim  Erheben,  das  linke  bietet  eine  ge- 
wisse Rigidität  dar.  Biegt  man  die  Spitze  des  Fusses  nach  oben,  so  erfolgen  in  dieser 
Extremität  eine  Reihe  von  Erschütterungen,  welche  so  lange  andauern,  als  man  den 
Fuss  in  dieser  Position  hält.  Die  Sensibilität  ist  intact.  Zuletzt  bildete  sich  eine  per- 
manente Contractur  der  linken  Unterextremität  aus.  Der  Tod  erfolgte  durch  Phthisis.  — 
Die  Autopsie  ergab  am  Rückenmark:  Die  Arachnoidea  wenig  verdickt,  das  Rücken- 
mark selbst  im  Allgemeinen  klein.  Gegen  die  Mitte  der  Dorsalpartie  bietet  die  linke 
Hälfte  eine  graue  Färbung  dar,  mit  allen  äusseren  Charakteren  der  Sklerose  in  einigen 
Centimetern  Höhe.  Nach  der  Erhärtung  zeigt  die  sklerotische  Partie  eine  Höhe  von 
8  Cm.,  nach  oben  und  nach  unten  allmälig  verschwindend.  Oberhalb  bieten  die  zarten 
Stränge  eine  leichte  grauliche  Verfärbung.  Die  ganze  linke  Hälfte  des  Rückenmarks 
.ist  verkleinert.  Auf  Querschnitten  gehört  die  grösste  Ausdehnung  des  Herdes  etwa 
der  Höhe  des  6. — 7.  Brustwirbels  an;  hier  ist  die  linke  Hälfte  etwas  verkleinert,  die 
Sklerose  nimmt  den  linken  Vorderseitenstrang  in  seiner  ganzen  Ausdehnung  ein  und 
schreitet  bis  in  die  graue  Substanz  vor,  in  welcher  man  nur  die  Clarkeschen  Säulen 
und  die  Nachbarschaft  der  vordem  Commissur  deutlich  erkennt.  Die  hintere  Mittel- 
furche ist  von  links  nach  rechts  bogenförmig  gekrümmt,  der  linke  Hinterstrang  atrophirt, 
und  theilweise  sklerosirt.  Nach  oben  und  nach  unten  nimmt  der  sklerotische  Herd 
allmälig  an  Ausdehnung  ab,  nach  oben  zeigen  die  zarten  Stränge,  nach  unten  die 
Hinterseitenstränge  eine  leichte  Andeutung  secundärer  Degeneration. 


Der  letzte  Fall  kann  als  ein  gutes  Beispiel  der  Sclerosis  dor- 
salis angesehen  werden  und  entspricht  in  Entwicklung,  Symptomen 
und  Verlauf  dem  oben  gezeichneten  Krankheitsbilde.  Natürlich  sind 
in  andern  Fällen  die  einzelnen  Symptome  nach  Sitz  und  Verbrei- 
tung des  Herdes  vielen  Varietäten  unterworfen.  Ich  lasse  eine 
Beobachtung  folgen,  welche  einen  der  intensivsten  Grade  dieser 
Sklerose  darstellt:  die  Paraplegie  ist  fast  vollkommen,  die  Unter- 
extremitäten befinden  sich  in  Contractur,  die  Reflexe  sind  noch 
lebhaft,  die  obern  Extremitäten  sind  frei.  Beispiele  mit  einer  ge- 
ringeren Entwicklung  der  Symptome  könnten  in  grosser  Anzahl 
beigebracht  werden.  Sie  kommen  relativ  häufig  in  Folge  spontaner 
Erkrankung  vor:  rheumatische  Ursachen  sind  die  häufigsten,  auch 
psychische  Ursachen  kommen,  wie  bei  der  acuten  Myelitis,  in  Be- 
tracht.  Ferner  sieht  man  ähnliche  Fälle  als  Residuen  von  Läh- 

Lcyrion,  Krankheiten  des  Rückflninarks.  II. 
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muijgen  nach  acuten  Krankheiten  und  endlich  moh  i\*nh  fv,™ 
tischer  Myelitis,,  wovon  z.  B.  der  Fall  W.  Bd.  II  1  A   1  T% 
ein  gutes  Beispiel  giebt.  '  '  p'  J 

Barbara  K.,  Ehefrau,  55  Jahre  alt,  reeipirt  zu  Strassburg  den  27.  August  1874 

1  iem  50.  Lebensjahre  verspurte  Patientin  zuerst  eine  Schwäche  im  linken  Be  ne  welche 
sich  ganz :  a  lmahg  versch  immerte.  Sie  hatte  zuweilen  ein  Gefühl  i  demÄ  als  ol 
yJH0*C       n  Wntlkhß  Schmerzen,  Krämpfe  u.  dergl.  fehlten   Ch  einVer 

Zeit  konnte  sie  das  Bern  nicht  mehr  odentlich  heben,  es  war  wie  gelähmt  dk  )S 
Bewegungen  jedoch  ungehindert.  Zu  derselben  Zeit  als  sich  dLfsÄhe  ÄkS 
Bein  entwickelte,  hatte  Patientin  ein  taubes  Gefühl  in  beiden  Füssen,  spürte  den  Boden* 
nicht  ordentlich  und  hatte  ein  Gefühl,  als  ob  sie  auf  Sand  ginge ^  S  eP  musste  daS 
schon  mit  einem  Stock  gehen,  schleppte  die  Füsse  und  ermüdete%ebr  lekht  Dass  de 
Gang  bei  geschlossenen  Augen  unsicherer  gewesen,  will  sie  nicht  bemerkt  haben  In 
diesem  Zustande  befand  sich  Patientin  zu  Anfang  des  Krieges.   Sie  giebt  nun  Seite? 
an  dass  in  Folge  des  Schreckens,  mit  dem  einige  Kriegsscenen  in  ih?em  Dorfe  522 
handlang  ihres  Mannes,  Erschiessen  ihres  Schwagers)  verbunden  waren,  ferner  in  Fo?ee 
eines  24stund,gen  Aufenthaltes  in  einem  Keller  ihr  Leiden  sich  sehr  verschnrnmert 
•nS'e,f7te  da,s  l/nke  Bein  fast  gar  nicht  mehr  bewegen  und  verspürte  von 
Zeit  zu  Zeit  Ameisenlaufen  der  leidenden  Extremität.    Nach  und  nach  machte  sich 
auch  im  rechten  Bein  eine  auffällige  Schwäche  (geringer  als  links)  bemerkbar.  Vor 
nunmehr  zwei  Jahren  traten  ziemlich  plötzlich  Krämpfe  in  den  Extremitäten  auf,  im 
rechten  etwa  zwei  Wochen  später  als  im  linken.    Durch  diese  Krämpfe  wurden  ent- 
weder beide  Berne  oder  nur  das  eine  mit  grosser  Gewalt  unwillkürlich  im  Knie  flectirt 
und  gegen  den  Rumpf  angezogen.    Links  waren  diese  Krämpfe  stärker  als  rechts 
S^uf"?  intensiven  stechenden  Schmerzen,  sowie  mit  einem  zusammenschnürenden 
Gefühl  in  der  Unterbauchgegend   verbunden.    Ausserhalb   der  Krämpfe  verspürte 
Patientin  nie  Schmerzen  in  den  Beinen,  auch  nicht  im  Rücken  oder  im  Kreuze. 
Die  Krämpfe  traten  sowohl  spontan,  als  nach  den  leisesten  Reizen  der  Extremitäten 
ein:  schon  eine  Berührung,  namentlich  aber  Bewegungsversuche  riefen  sie  hervor  Seit 
etwa  einem  Jahre  bildeten  sich  Contracturen  aus,  Patientin  verlor  nach  und  nach 
das  Vermögen  die  Beine  im  Knie  vollständig  zu  strecken,  links  traten  die  Contrac- 
turen früher  und  stärker  ein  als  rechts.    Seit  dem  Eintritt  der  Krämpfe  und  der  mit 
ihnen  verbundenen  Schmerzen  magerten  die  Beine  erheblich  ab.    Von  Sensibilitäts- 
störungen weiss  Patientin  nichts  anzugeben,  ausser  dass  sie  von  Zeil  zu  Zeit,  jedoch 
seltener  als  vor  Eintritt  der  Krämpfe,  Ameisenkriechen  und  Taubheit  in  beiden  Beinen 
bemerkte.  Den  Urin  hat  sie  stets  gut  halten  können.  Incontinentia  alvi  war  nur  sehr 
vorübergehend  vorhanden.  Seit  einem  Jahre  ist  der  Process  im  Wesentlichen  stationär 
geblieben. 

Status  praesens.  Patientin  ist  von  ziemlich  kräftiger  Statur,  etwas  schwächet 
Muskulatur,  ziemlich  gut  genährt,  Gesicht  von  normaler  Färbung.  Sie  bringt  einen 
Tlieil  des  Tages  ausser  Bett  zu,  kann  aber  weder  allein  stehen  noch  gehen,  weil  bei 
jedem  Versuch,  die  Beine  zu  bewegen,  zitternde  Krämpfe  in  denselben  auftreten  und 
weil  die  Beine  nicht  gestreckt  werden  können.  Kurz  vor  Beginn  eines  Krampfanfalles 
werden  die  Beine,  wie  Patientin  angiebt,  kalt,  und  nach  heftigeren  Krämpfen  schwitzen 
sie  stark.  —  Die  subjectiven  Klagen  der  Patientin  beziehen  sich  darauf,  dass  sie  sich 
im  untern  Theil  des  Rumpfes,  etwa  in  der  Höhe  des  Darmbeinkammes  steif  fühle, 
eine  Art  pressendes  Reifengefühl  habe,  ferner  klagt  sie  über  Steifigkeit  im  Knie-  und 
Im  Fussgelenk.  In  kurzen  Pausen,  welche  nur  in  der  Nacht  länger  sind,  tritt  in  den 
Füssen  ein  Gefühl  auf,  »als  ob  Alles  darin  lebendig  würde",  welches  Gefühl  aufsteigt 
und  an  welches  sich  eine  einmalige  krampfhafte  Contraction  des  Beines  unter  Beugung 
im  Knie-  und  Hüftgelenk  anschliesst,  verbunden  mit  einem  mehr  oder  weniger  heftigen 
stechenden  und  schneidenden  Schmerze.  Solche  Krampfanfälle  erfolgen  bei  jedem  Ver- 
such der  Bewegung  des  Beines,  besonders  beim  Versuch  der  Streckung  und  bereits 
auf  leise  Berührung. 
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Bei  der  objectiven  Untersuchung  zeigt  die  Wirbelsäulo  keinerlei  Deformitäten, 
keine  ausgesprochene  Schmorzhaftigkeit  auf  Druck  etc.  Dagegen  besteht  eine  sehr  aus- 
Msprochene  Steifigkeit  im  untern  Abschnitt  (Lenden-  und  Kreuztheil)  der  Art,  dass 
die  Kranke  sieh  nur  aufzurichten  vermag,  indem  sie  sich  mit  beiden  Händen  aufstutzt: 
Rfickwärtsbeugung  vermag  sie  nicht  auszuführen.  Bewegung  des  Kopfes  unbehindert. 
—  Das  Gesicht  zeigt  keine  Abnormitäten,  keine  Verziehungen,  die  Pupillen  gleich, 
von  mittlerer  Grösse,  gut  reagirend.  Auch  die  obern  Extremitäten  verhalten  sich  ganz 
normal,  Brust-  und  Bauchorgane  bieten  nichts  Abnormes  dar.  —  Die  Unter  extre- 
mi täten  liegen  in  Hüft-  und  Kniegelenk  etwa  zu  einem  halben  rechten  Winkel  flectirt 
da,  zu  gleicher  Zeit  mit  den  Knieen  fest  gegen  einander  gepresst.  Activ  vermag  sie 
Patientin  nicht  zu  strecken,  doch  sind  geringe  willkürliche  Bewegungen,  besonders 
stärkere  Beugung  ausführbar.  Passive  Streckung  ist  unter  Anwendung  ziemlicher  Ge- 
walt ausführbar,  doch  nicht  vollkommen.,  leicht  ist  stärkere  Flexion  zu  bewirken.  Die 
Beine  zu  spreizen,  d.  h.  die  Kniee  auseinander  zu  ziehen,  gelingt  ebenfalls  unter  An- 
wendung von  einiger  Gewalt.  Bei  allen  derartigen  Manipulationen,  wobei  sich  eine 
exquisite  Rigidität  der  Muskeln  zu  erkennen  giebt,  empfindet  Patientin  Schmerzen  und 
zugleich  treten  sehr  leicht  spontane  Zuckungen  auf.  Letztere  erfolgen  auch  ab  und 
zu  ohne  alle  äussere  Reizungen,  sie  bestehen  darin,  dass  die  Beine  krampfhaft  noch 
stärker  flectirt  werden,  unter  lebhaften  Schmerzen  in  den  krampfhaft  contrahirten 
Muskeln.  — 

Die  Flexoren  der  Oberschenkel  springen  beiderseits  stark  hervor  und  sind  hart 
gespannt,  besonders  die  Sehnen  oberhalb  der  Kniekehle.  Auch  die  Adductoren  fühlen 
sich  beiderseits  hart  und  gespannt  an:  diese  beiden  Muskelgruppen  erscheinen,  wenn 
auch  nicht  hypertrophirt,  so  doch  weit  kräftiger  entwickelt  als  die  schlaffen  Extensoren 
des  Oberschenkels.  Die  Muskulatur  der  Unterschenkel  ist  mager,  schlaff,  nicht  con- 
trahirt.    Durch  die  Bauchdecken  hindurch  fühlt  man  die  harten  Psoas-Muskeln. 

Die  Sensibilität  beider  Beine  lässt  keine  erhebliche  Abnormitäten  erkennen: 
Patientin  fühlt  überall  leise  Nadelstiche  präcise  und  localisirt  sie  richtig,  die  Schmerz- 
empfiudung  ist  intact,  Druck  auf  die  Muskulatur  der  Unterextremitäten  ist  nicht  ab- 
norm empfindlich.  —  Die  Reflexerregbarkeit  ist  gesteigert:  Nadelstiche  und  andere 
Reize  auf  die  Unterextremitäten  applicirt  rufen  die  schon  geschilderten  Zuckungen 
hervor.  —  Die  electrische  Erregbarkeit  ist  in  allen  Muskeln  und  in  beiden 
Beinen  gleichmässig  erhalten.  Werden  die  Electroden  des  constanten  Stromes  auf  die 
contrahirten  Muskeln  der  Flexoren  oder  Adductoren  gesetzt,  so  erfolgen  bei  Strom- 
wendungen deutliche  Zuckungen,  und  häufig  treten  dabei  krampfhafte  Mitbewegungen 
auf,  indem  die  Beine  unter  Schmerzen  stark  flectirt  werden,  um  dann  langsam  in  ihre 
frühere  Stellung  zurückzugehen.  —  Der  Urin  wird  normal  entleert  und  zurückgehalten. 
Der  Stuhlgang  in  der  Regel  auch,  nur  bei  eintretender  Diarrhöe  lässt  Patientin  zu- 
weilen den  Stuhl  unter  sich  gehen. 

Die  eingeleitete  Behandlung  mit  dem  constanten  Strom  (20  El.  ohne  Wendung  auf 
das  Rückenmark  und  auf  die  contrahirten  Muskeln)  blieb  ohne  allenErfolg.  Patientin 
wurde  nach  8 wöchentlichem  Aufenthalt  im  Spital  auf  ihren  Wunsch  entlassen. 

Epikrise.  Die  Symptome  lassen  auf  einen  ziemlich  circumscripten  Process  im 
Brusttheile  schliessen,  welcher  nach  oben  nicht  die  Höhe  des  3.  Brustwirbels  erreicht, 
nach  unten  die  Lendenanschwellung  ziemlich  aber  nicht  ganz  frei  lässt.  Der  Process 
ist  chronisch,  progressiv,  seit  einem  Jahre  stationär.  Deutliche  Muskelrigidität  und 
Steifigkeit  der  Wirbelsäule  sind  vorhanden.  Ob  der  Ausgangspunkt  eine  Neuritis  des 
linken  Schenkels  gewesen,  mag  dahingestellt  sein,  weiterhin  kann  über  eine  Rücken- 
marksaflection  kein  Zweifel  bestehen.  Das  Reifengefühl  in  der  Höhe  der  Darmbein- 
kämme deutet  auf  den  untern  Brusttheil  als  Hauptsitz  hin. 

b)  Die  Sklerose  des  obern  Brusttlieils  ist  dadurch  aus- 
gezeichnet, dass  die  Betheiligung  der  obern  Extremitäten  deutlich 
ist.  sie  bleibt  aber  geringer,  wie  die  der  untern  Extremitäten. 
Meistentheils  beginnt  die  Lähmung  in  den  Beinen  und  ergreift  erst 
später  einen  oder  beide  Arme.  In  diesen  beschränkt  sich  die  Be- 
theiligung  mitunter  auf  dumpfe  Schmerzen,  Schwerfälligkeit  und 
Schwäche.    Die  untern  Extremitäten  bieten  deutliche  Lähmungs- 
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erschemungen  dai%  oft  mit  ungleicher  Betheiligung  beider-  in  der 
l^lff  blei,bV.hl,?,E/^hrung  intact,  die  electrische  Erregbarkeit  er" 
t ;xlt£l^  Nur  wenn  sich  auch 

n  dei  .Nahe  der  Lendenanschwellung  ein  Herd  etablirt  hat  so 
leidet  die  Erregbarkeit  und  die  Ernährung  der  entsprechenden 
Extremität  die  Muskeln  atrophiren  deutlich .  Muskelrigidität  An" 
talle  von  Zitterkrämpfen,  Reflexe  kommen  häufig  zur  Beobachtung 
Die  übrigen  Symptome  wechseln  in  analoger  Weise  an  Intensität 
und  Qualität,  wie  es  überhaupt  bei  dieser  Klasse  von  Krankheiten 
angegeben  ist. 

Von  dieser  Form,  welche  zu  den  häufigsten  der  chronischen 
Myelitis  zu  gehören  scheint,  habe  ich  mehrere  Fälle  beobachtet 
den  einen  mit  Obduction. 


i. 

Sklerose  im  obern  Brusttheile  des  BücJcenmarJcs ,  mehrere  kleinere  Her  de 
Tod  durch  Endocarditis.  Autopsie. 

Louise  M.,  Dienstmagd,  30  Jahre  alt. 

Patientin,  aus  gesunder  Familie  stammend,  in  welcher  ähnliche  Lälnnungskrank- 
heiten,  wie  die  ihrige,  unbekannt  sind,  hat  als  Kind  von  8  Jahren  längere  Zeit  an 
Jntermittens  gelitten  und  im  11.  Jahre  das  Nervenfieber  überstanden.    Im  18  Jahre 
bekam  sie  ihre  Menstruation  zum  ersten  Male,  im  21.  Jahre  wurde  sie  ohne  Kunst- 
hulfe  leicht  und  glucklich  entbunden.    Vor  4  Jahren  litt  Patientin  14  Tage  lang  an 
Gelenkanschwellungen,  ein  Jahr  darauf  wiederum  7  Wochen  lang  an  ,,  Gliederten" 
seitdem  öfters  an  reis  senden  Schmerzen  in  den  Beinen,  namentlich  links' 
welche  zum  Fuss  ausstrahlten  und  sich  ins  Kreuz,  von  hier  bis  zwischen  die  Schultern 
und  selbst  in  den  Kopf  zogen.    Während  des  Bombardements  von  Strassburg  will 
Patientin  einmal  in  Folge  eines  Schrecks  auf  das  Gesäss  gefallen  sein,  worauf  sie 
Va  Stunde  lang  unfähig  blieb  zu  gehen,  dann  aber  wieder  wie  früher  gehen  konnte. 
In  der  folgenden  Zeit  nahmen  die  reis  senden  Schmerzen  zu,  Formicationen 
traten  häufig  auf,  doch  nie  das  Gefühl  des  Pelzigseins,  der  Vertodtung.  Vor  Va  Jahre 
fiel  Patientin  ca.  10  Stufen  einer  Treppe  hinunter,  wobei  sie  sich  hauptsächlich  die 
untern  Halswirbel  gestossen  haben  will;  sie  wurde  in  Folge  des  Falles  bewusstlos, 
konnte  Vi  Stunde  nicht  gehen  und  hatte  den  ganzen  Tag  über  heftige  reissende  Schmerzen 
in  allen  Gliedern,  mit  Zuckungen  und  Ameisenkriechen.  Seit  dieser  Zeit  bemerkt  Patientin 
eine  Abnahme  ihrer  Kräfte,  so  dass  sie,  die  früher  noch  '/s  Stunde  Weges  ohne  Be- 
schwerde zurücklegen  konnte,  seither  mit  äusserster  Anstrengung  kaum  mehr  die  Hälfte 
gehen  kann.    Seit  derselben  Zeit  ist  es  ihr  schwer,  den  Harn  zu  halten.    Diese  Ver- 
schlimmerung, sowie  diezunehmendenSchmerzen,  welche  besonders  Nachts  auf- 
traten und  sich  von  den  Füssen  ausstrahlend  bis  zwischen  die  Schultern  und  den 
Hinterkopf  zogen,  sowie  das  heftigere  Ameisenkriechen  veranlassten  die  Patientin 
am  13.  November  1872  ins  Spital  einzutreten. 

Status  praesens  vom  17.  November.  Patientin  ist  ein  ziemlich  kräftig  gebautes 
Individuum,  von  gesunder  Gesichtsfarbe  und  guter  Ernährung,  sie  ist  Tags  über  ausser 
Bett,  fieberfrei.  Ihre  Klagen  beziehen  sich  1)  auf  Schmerzen  und  Ameisenlaufen 
in  beiden  Beinen,  welche  vom  rechten  Knie  beginnend,  sich  bis  zur  Hüfte  erstrecken 
und  längs  des  Rückens  bis  in  den  Kopf  ausstrahlen;  auch  links  erstreckt  sich  das 
Ameisenkriechen  bis  zur  Hüfte.  Die  Schmerzen  bezeichnet  Patientin  als  reissemle. 
2)  Auf  Schwäche  der  untern  Extremitäten.  Im  Bette  liegend  vermag  die  Patientin 
beide  Beine  zu  erheben,  sowie  alle  Bewegungen  mit  denselben  auszuführen,  doch  sind 
sie  linkerseits  entschieden  mühsam,  steif  und  langsam.  Passiven  Streckversuchen  des 
flectirten  Knies  setzt  die  Patientin  rechts  einen  nahezu  normalen,  links  einen  bedeutend 
geringeren  Widerstand  entgegen.  Nadelstiche  werden  an  beiden  Beinen  empfunden, 
jedoch  links  lebhafter  als  rechts,  links  besteht,  sogar  gegen  Druck  und  Kneipen  der 
Haut  und  Muskulatur  eine  massige  Hyperästhesie.    Auch  die  Reflexerregbarkeit  ist 
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,inks  lebhafter  als  rechts.  Die  Temperaturempfindmnj  beiderseits  gut  (Symptome  von 
«pminirarTaresis)  Das  linke  Bein  erscheint  ein  wenig  magerer  als  das  rechte.  Auch 
HHSÄteea  ÄleW  Pattwtüi  an  links  etwas  schwächer  zu  fühlen  als.  rechts 
der  Händ  dmck  erscheint  linkerseits  weniger  kräftig  Znweilen  hat  s.e  z.ehende 
Seimerzen  in  den  Schultern,  besonders  links,  desgleichen  ziemlich  heftige  Stiche  in 
Seiten  unterhalb  des  Rippenrandes:  selten  ziehen  die  Schmerzen  von  der  Schulter 

bis  in  die  Finger. 

Ord.:  Jodkali,  Salzbäder. 

21.  Januar.  Patientin  hat  bisher  vielfach  über  Schmerzen  in  den  Beinen  Schultern 
und  Kopf  geklagt.  Gestern  Abend  fiel  sie  unter  heftigem  Schwindel,  Steifigkeit  und 
Sc  merzen  im  linken  Bein,  Arme  und  Rücken  um.  Heute  kann  sie  angeblich  wegen 
Steifigkeit  im  Rücken  nicht  aufrecht  sitzen,  und  hat  auch  in  den  Beinen  viel  Reissen. 
Die  Lähmungssymptome  erscheinen  nicht  erheblich  geändert. 

Ende  Februar  entwickelte  sich  bei  der  Patientin  eine  fieberhafte  Krankheit,  welche 
mit  lebhaften  Schmerzen  in  den  Extremitäten,  in  der  Wirbelsäule  und  im  Kopfe  be- 
sann und  unter  welchen  sich  die  Lähmungen  bald  steigerten.  Es  bildete  sich  ein 
typhöser  Zustand  aus,  an  den  Fussgelenken  traten  zuletzt  starke  Anschwellungen  und 
Röthiing  mit  lebhafter  Empfindlichkeit  auf.  Die  Beine  schienen  schliesslich  total  ge- 
lähmt, auch  die  Arme  schwer  beweglich.  Eine  genaue  Analyse  dieser  Symptome  war 
nicht  mehr  möglich.    Patientin  starb  am  29.  März  1872. 

Die  Autopsie  ergab  als  Grund  der  lethalen  fieberhaften  Krankheit  eine  ulce- 
rative  Endocarditis.  —  Das  Rückenmark  ergab  folgenden  Befund:  Dura  spmalis 
massig  blutreich,  Pia  leicht  getrübt,  durch  einige  leicht  trennbare  Adhäsionen  ver- 
wachsen. Im  mittleren  Brusttheile  ist  der  rechte  Seitenstrang  stark  trans- 
parent, das  Hinterhorn  nach  aussen  und  oben  gezogen,  der  linke  Seitenstrang  von 
normaler  Farbe.  Auch  am  untern  Theil  der  Halsanschwellung  findet  sich 
eine  starke  Transparenz,  dem  linken  Vorder-  und  zum  Theil  linken  Seitenstrang  an- 
gehörig, rechts  findet  sich  ein  kleinerer  transparenter  Herd  und  endlich  in  der  Mitte 
der  Hinterstränge  auch  eine  transparente  Stelle.  Weiter  oben  zeigt  die  Halsan- 
schwellung eine  kleine  durchscheinende  Stelle  im  rechten  Hinterstrang  zunächst  dem 
grauen  Hinterhorn.  Im  obern  Brusttheil  bietet  nur  der  linke  Hinterstrang  einen  kleinen 
Herd.  Die  Halspartie,  sowie  die  Medulla  oblongata  lassen  makroskopisch  nichts  Krank- 
haftes erkennen.  Der  Herd  im  mittlem  Brusttheil  scheint  durch  die  Pia  deutlich  hin- 
durch und  hat  eine  Länge  von  15  Mm.,  der  obere,  im  flalstheile,  dem  linken  Seiten- 
strange entsprechende  hat  im  Ganzen  eine  Länge  von  80  Mm.  Im  Gehirn  finden 
sich  im  Thalamus  und  Corp.  striat.  kleine  graue  Herde.  Medulla  oblongata  zeigt  in 
der  rechten  Pyramide  und  der  linken  Olive  zwei  kleine  verdächtige  Stellen,  Pons 
nichts  Abnormes. 

Mikroskopische  Untersuchung  (frisch).  Abgestrichene  Substanz  vom  grauen 
Herde  des  Halstheiles  zeigt  ein  feinfaseriges,  netzförmiges  Grundgewebe,  in  welchem 
sich  zahlreiche  scharf  contourirte,  ovale  Kerne  vorfinden,  die  zu  zwei  bis  drei,  nie  in 
grösseren  Massen  zusammen  liegen.  Ausserdem  finden  sich  blasse,  scharf  contourirte, 
platte  (nicht  verästelte)  Zellen,  welche  einen  granulirten  Kern  im  Innern  und  einen 
zweiten  wandständig  erkennen  lassen.  Körnchenzellen  und  Corpora  amylacea  sind  nur 
in  geringer  Anzahl  zu  erkennen.  Die  Nervenzellen  sind  stark  piginentirt.  Die  Sub- 
stanz des  zweiten  Herdes  im  untern  Brusttheil  enthält  reichliche  Körnchenzellen,  zum 
Theil  mit  deutlichen  Kernen. 

Epikrise.  Die  Symptome  Hessen  auf  eine  chronische  Myelitis  im  Brusttheile 
schliessen,  welche  bis  in  die  Ccrvicalgegend  hinauf  ragte,  die  angedeuteten  Symptome 
der  Hemiparaparesis  deuteten  auf  vorherrschende  Betheiligung  der  linken  Seite,  end- 
lich die  geringe  Abmagerung  auf  geringe  Betheiligung  der  grauen  Substanz.  Die  leb- 
haften reissenden  Schmerzen  über  die  ganze  Wirbelsäule,  die  Genicksteifigkeit  Hessen 
begleitende  Meningitis  vermuthen.  Die  Diagnose  traf  in  sofern  zu,  als  der  Hauptherd 
der  Erkrankung  derselben  ziemlich  gut  entsprach,  indem  er  seine  grösste  Entwicklung 
im  untern  Theile  der  Halsanschwellung  hatte  und  sich  vorherrschend  über  den  linken 
Seitenstrang  erstreckte.  An  diesen  Hauptherd  schlössen  sich  noch  viele  kleinere  Herde, 
in  der  Medulla  oblongata,  dem  Halsmark,  dem  Pons,  sogar  dem  Gehirn  (zum  Theil 
erst  nach  der  Erhärtung  gefunden),  welche  sich  entschieden  durch  keine  Symptome 
kund  gegeben  haben,  auch  der  grössere  Herd  im  untern  Brusttheile,  vermuthlich  der 
frischeste,  hat  für  sich  keine  besondern  deutlichen  Symptome  erzeugt.   Die  Diagnose 
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II. 

Sklerose  des  obem  Brusttheils.  ~  Vielleicht  früher  schon  ein  ähnlicher  Proces8 
tfn  Cerebrum  oder  der  Medulla  oblongata,' dessen  ^^mTSSr%SST 

verschwanden. 

Joscspiuc  P.;  Nähterin,  30  Jahre  alt,  reeipirt  den  IG.  Juni  1874. 

Anamnese.  Patientin  giebt  an,  dass  ihr  Vater  an  der  Schwindsucht  frestnrhon 
ihre  Mutter  noch  am  Leben  sei  und  dass  Nervönl^^Äw  F^ff  S 
vorgekommen  waren.  Sie  selbst  war  als  Kind  während  des  Zahnen  krLkbch  mu  sfe 
längere  Zeit  im  Bette  liegen  und  lernte  erst  spät  gehen.  Im  Alter  IffiS 
sie  von  einem  grossen  Hunde,  der  sich  losgerissen  hatte  und  wüthend  auf  sie  ^SDran7 
so  erschreckt,  dass  sie  bewusstlos  zu  Boden  fiel,  sie  kam  aber  bald  wider  zu  sich' 
ging  allein  nach  Hause,  zitterte  aber  am  ganzen  Körper.  Sie  war  3  Woche  w 
bettlägerig  krank  delmrte  in  dieser  Zeit  viel  und  erholte  sich  nur  a  Imäli"  Im 
11  Lebensjahre  hatte  sie  6  Wochen  lang  das  Wechselneber,  war  aber  3er  in 

?  9    T  k  U\Zlemlu    faUÜff  an  K°Pf^hmerzen.   Diese  Kopfschmerzen  sollet 

im  27.  Lebensjahre  betrachtlich  zugenommen  haben,  sie  traten  fast  täglich  auf  bei 
Bewegungen  des  Kopfes  und  cessirten  in  der  Ruhe  ganz,  sie  nahmen  den  Hinterko, 
und  das  Genick  em.    Das  Allgemeinbefinden  blieb  ungestört.    Im  Herbste  desselben 
Jahres  fie  sie  eines  Tages  als  sie  besonders  starke  Schmerzen  verspürte,*)  plötzlich 
vom  Stuhl  und  verlor  das  Bewusstsein  auf  einige  Minuten.    Als  sie  wieder  zu  sich 
kam,  vermochte  sie  allerdings  allein  zu  gehen,  aber  verspürte  ein  Gefühl  von  Schwäche 
und  Mattigkeit  in  beiden  Beinen,  nebst  Ameisenkriechen  im  linken  Beine.    Dies  Ge- 
fühl von  Schwache  verlor  sich  erst  im  Verlaufe  von  etwa  4  Wochen  ganz,  auch  das 
Ameisenkriechen  verlor  sich.  Einige  Monate  später,  während  die  Schmerzen  im  Hinter- 
kopf bei  ungestörtem  Allgemeinbefinden  ziemlich  unverändert  fortbestanden,  stellten 
sich,    ziemlich    plötzlich    im    Januar    1872    sehr   heftige  reissende 
Schmerzen  im  Rucken  ein,  mit  der  Empfindimg,  als  ob  der  Körper  etwa  in  der 
Hohe  des  Magens  heftig  zusammengeschnürt  werde:  diese  Schmerzen  waren  so  heftig 
dass  Patientin  3  Tage  im  Bett  liegen  musste  und  ganz  unfähig  war,  ihren  Rücken  zu 
bewegen,  dann  Lessen  sie  allmälig  nach,  verschwanden  aber  nicht  ganz,  sondern  es 
blieb  seitdem  ein  dumpfes,  schnürendes  Gefühl  in  dieser  Gegend  bestehen,  das  sich 
zuweilen  stärker,  zuweilen  schwächer  bemerklich  machte.    Zwei  Monate  später  (März 
1872)  fiel  Patientin  ohne  besondere  Veranlassung  vom  Stuhl,  sie  sank  zu  Boden,  wurde 
aufgehoben  und  kam  sofort  wieder  zu  sich,  ohne  weitere  Folgen  zu  verspüren,  doch 
wiederholte  sich  der  Anfall  noch  dreimal  an  demselben  Tage,  am  nächsten  Tage  musste 
sie  zweimal  erbrechen.  Seit  jener  Zeit  sind  die  Anfälle  nicht  wiedergekehrt,  auch  die 
Hinterkopfschmerzen  Hessen  nach,  dagegen  stellten  sich  im  Sommer  Stirnkopfschmerzen 
und  eine  Verdunkelung  der  Augen  ein,  so  dass  Patientin  nicht  ordentlich  lesen  und 
arbeiten  konnte.  Um  die  nämliche  Zeit  entwickelte  sich  bei  der  Patientin  eine  eigen- 
thümliche  Sprachstörung,  sie  fing  an  zu  stottern,  die  Sprache  wurde  langsam  und 
schwerfällig,  so  dass  die  Angehörigen  sie  nur  mit  Mühe  verstehen  konnten.  Auch 
diese  Sprach-  wie  die  Sehstörungen  besserten  sich  wieder  und  Patientin  war  im  Herbst 
des  Jahres  1872  ganz  von  ihnen  befreit.    Mit  Ausnahme  des  nicht  wieder  verschwin- 
denden Schnürgefühls  und  zeitweiser  Kopfschmerzen  war  sie  jetzt  ganz  gesund  und 
konnte  arbeiten  ohne  irgend  welche  Müdigkeit  in  Armen  und  Beinen  zu  verspüren.— 
Neue  Krankheitssymptome  traten  erst  im  Frühjahre  des  Jahres  1873  wieder  auf. 
Sic  bemerkte  damals  in  den  Fingern,  dann  weiter  nach  oben  sich  verbreitend,  ein 
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Gefühl  von  Ameisenkriechen  in  der  rechten  Hand.  Zugleich  begann  der  Arm  kraft- 
loser zu  werden,  nach  einigen  Monaten  war  sie  nicht  mehr  im  Stande,  ihn  ubei  den 
Kopf  zu  eleben  diese  Lähmung  hat  sich  bis  heute  langsam  verschlimmert  Dm  toj 
tp 7  h  n  den  F  neern  blieb  iedoch  erhalten,  so  dass  sie  immer  im  Stande  blieb  zu 
2SS  Im  S  p  embei  1873  erkrankten  auch  die  untern  Extremitäten.  Müdigkeit 
und  Schwäche  stellten  sich  langsam  zunehmend  ein,  e  mehr  sie  sich  zwang  zu  gehen, 
„ ri  sser  wurde  die  Schwäche.  Allmälig  wurde  der  Gang  unsicher  und  langsam, 
am  31.  November  hei  sie  sogar  zu  Boden.  Seitdem  geht  sie  immer  mit  Unterste  zung; 

"  Unsicherheit  und  Unfähigkeit  der  Bewegungen  hat  immer  noch  : Rommen  Im 
Herbst  und  Winter  1873/74  hatte  sie  öfter  reissende  8ch^e\\Gf'\^^ 
welche  sich  von  den  Füssen  nach  dem  Rücken  hinzogen-  in  der  letzten  Ze  blieb  sie 
frei  davon.  Die  Körperfülle  begann  bereits  vor  4  Jahren,  besonders  aber  seit  Patientin 

i  'ht  met  zu  gehe,  vermag,  bedeutend  zuzunehmen.  -  Im  Mai  1874  waren  die  l  asse 
mehrere  Tage  olme  besonderen  Grund  angeschwollen,  das  Gehen  war  damals  ganz  be- 
sonders erschwert.  Beim  Gehen  fühlt  sie  den  Boden  nicht  ordentlich  es  ist  ihi, als 
ob  die  Füsse  (besonders  der  linke)  ganz  dick  wären:  überhaupt  ist  das  linke  Lern 
schwächer  als  das  rechte.  Seit  14  Tagen  bemerkt  Patientin  auch  im  linken  Arm 
Ameisenkriechen  und  ein  Schwächegefühl,  das  allmälig  zuzunehmen  scheint. 

Status  praesens  den  25.  Juni  1874.  Patientin  ist  von  kräftiger,  untersetzter 
Statur,  von  blühendem  Aussehen  und  ungewöhnlich  fett.  Die  Muskulatur  im  Ganzen 
kräftig-.  Ihre  Klagen  beziehen  sich  1)  auf  ein  zusammenschnürendes  Gefühl  in  der 
mittleren  Brustgegend;  2)  ziehende  dumpfe,  doch  nicht  sehr  lebhafte  Schmerzen  in 
beiden  Beinen,  welche  in  Intervallen  auftreten  und  vom  Rucken  bis  in  die  Zehen 
ziehen;  3)  Schmerzen  im  linken  Arm,  vom  Rücken  ausgehend;  4)  befahl  von  Ameisen- 
kriechen in  der  linken  Hand;  5)  klagt  Patientin  ganz  besonders  über  die  Unfähigkeit 
die  Beine  ordentlich  zu  bewegen,  allein  zu  gehen  und  zu  stehen,  sowie  über  lahmungs- 
artige  Schwäche  im  rechten  und  beginnende  Schwäche  im  linken  Arm. 

Im  besieht  keine  Lähmungserscheinungen.  Beide  Pupillen  von  mittlerer  Weite, 
gut  reagirend,  kein  Strabismus,  Sehkraft  intact,  Sprache  gut.  Kopf  frei  beweglich. 
Die  beiden  obern  Extremitäten  zeigen  eine  gleich  kräftige  Muskulatur,  nur  am  Ballen 
des  Daumens  und  Kleinfingers  ist  sie  beiderseits  ein  wenig  atrophisch,  auch  die  Spatia 
interossea  erscheinen  im  Verhältniss  zu  der  sonst  kräftigen  Muskulatur  etwas  vertieft. 
Der  linke  Arm  ist  activ  wie  passiv  nach  allen  Richtungen  hin  frei  beweglich,  seine 
Kraft  anscheinend  sehr  gut  erhalten,  doch  giebt  Patientin  an,  dass  er  gegen  früher 
schwächer  geworden  und  dass  er  nach  öfteren  Bewegungen  leicht  ermüde.  Am  r  e  chten 
Arm  ist  eine  etwas  flectirte  Haltung  der  Finger  auffällig,  die  Finger  können  nicht 
ganz  frei  bewegt,  insbesondere  nicht  ganz  gestreckt  werden,  nur  der  Daumen  ist  frei 

beweglich  Die  Beugung  der  Finger  geschieht  schnell  und  leicht.  Im  Ellbogengelenk 
erfolgen  die  Bewegungen  langsam,  sind  aber  ziemlich  frei,  nur  die  Extension  gelingt 
nicht  ganz  vollständig.  Im  Schultergelenk  kann  der  Arm  kaum  bis  zur  Schulterhöhe 
erhoben  werden,  auch  dies  nur  mit  Mühe  und  Anstrengung  und  unter  Schmerzeu  in 
der  Achselhöhle.  Patientin  kann  in  Folge  dieser  Functionsstörung  nicht  mehr  mit 
der  rechten  Hand  essen.  Passive  Bewegungen  sind  nach  allen  Richtungen  hin  aus- 
führbar, doch  macht  sich  eine  gewisse  Starre  der  Muskeln  bemerklich.  Auch  die 
Sensibilität  ist  am  rechten  Arm  etwas  beeinträchtigt,  zumal  an  den  Fingerspitzen.  — 
Zucken  und  Zittern  ist  in  den  Armen  weder  in  der  Ruhe  noch  bei  Bewegungen  bo- 
merklich. 

Die  Beine  befinden  sich  in  der  Bettlage  ausgestreckt,  keine  Contracturen,  keine 
Muskelzuckungen,  beiderseits  deutliche  mässige  Pes-equinus-Stellung  der  Füsse.  Die 
Muskulatur  ist  beiderseits  gleich  kräftig  und  prall,  die  Haut  fettreich,  ohne  sonstige 
Abnormitäten.  Die  Beine  sind  kühl,  nicht  schwitzend.  Die  belcnke  normal,  alle  pas- 
siven Bewegungen  frei,  nur  starke  Beugungen  in  beiden  Knieen  etwas  schmerzhaft 
Bei  ruhiger  Rückenlage  können  die  Beine  activ  von  der  Patientin  nur  sehr  wenig 
erhoben,  das  linke  von  der  Unterlage  gar  nicht  entfernt  werden,  auch  im  Knie  wer- 
den sie  nur  wenig  gebeugt,  links  etwas  besser.  In  den  Fussgelenken  sind  fast  gar 
keine  Bewegungen  spontan  ausführbar,  höchstens  eine  geringe  Plantarflexion.  Alle 
Bewegungen  führt  Patientin  langsam  und  augenscheinlich  mit  grosser  Anstrengung  aus 
und  bekommt  alsbald  das  Gefühl  starker  Ermüdung.  Ataxie  oder  Zittern,  Zucken  der 
Bewegungen  ist  nicht  bemerklich,  Wohl  aber  eine  deutliche  Rigidität.  Die  Sensibilität 
der  Beine  scheint  ganz  intact,  Empfindung  wie  Localisation,  Muskelsinn  etc.  erscheinen 
völlig  normal.  Patientin  kann  sich  nur  mit  "Mühe  und  mit  Hülfe  der  Arme  allein  im  Bette 
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und  nirgends  auf  Druck  scfamXaft  Z  Äffi  T^i  oline  Defownit« 

im  rechten  Ann  sowohl  mS^^L^JVS^H^  B*reg*a,]Uit  ist 
nicht  in  erheblichem  Grad  .  Au  hau  den  i  J^vf^J^  *£hV«*'  do<* 
Muskeln  nicht  sehr  lebha  beule?  oUs  deich  1|uq^r7ltaten  >st  die  Reaction  der 
unmöglich:  auf  die  Füsse  eS^S^tv^  ^eh°n-^t  °hne  Unterstützung 
stehen,  sie  steht  alsdoSnJoKÄ  emige  ^0mente  allein  3 

Anstosse  umfallen  könn  c    1  Kit  fi    f  i^-  e%Porzel'anP«Ppe,  welche  beim  leisesten 

länger  gerade  zu  stehen  Beim  ÄÄÄ^dS  SS??*  S°  ^  8ie  etwM 
ausführen  kann   zeie-t  sinh  k«i„«  c„,  •'    .   Patientln  nur  mit  Unterstützung 

am  Boden  ^hSf^duZ^C^^"  T  GeSe"tbeil'  <««  Füsse  werden 
suche  wirAe  durch  ««-  Mv» 

c)  Die  Sklerose  des  Halsmarks,  Myelitis  chronica  eer 

ciie  oDem  n,xti  emitaten,  sondern  auch  der  Hals  in  die  Affection  hin 
eingezogen  werden  und  dass  sich  schliesslich  Symptome  von  BethS 
ligung  der  Med  oblongata  einstellen,  welche  bedrohlich  werden  und 
meistentheils  Ursache  des  Todes  sind.  Auch  hier  beginnet  die  ersten 
Symptome  gewöhnlich  in  den  untern  Extremitäten,  WsSwä^e 
deren  gestorte  Function  die  ersten  Klagen  der  Patienten  bilden  Bald 
nehmen  die  obern  Extremitäten  Theil  und  ihre  Affection  wird  o 
intensiv  und  ausgebreitet,  dass  sie  fast  die  der  untern  Glieder  über- 
wiegt   Es.  kann  nun  kein  Zweifel  darüber  sein,  dass  der  Process 
in  der  Cervicalanschwellung  etablirt  ist.  Häufig  gesellen  sich  Muskel- 
atrophieen  m  den  obern  Extremitäten  hinzu,  welche  beweisen,  dass 
der  Process  auf  die  graue  Substanz  der  Halsanschwellung  überge- 
griffen hat    Die  untern  Extremitäten  können  ihre  Ernährung  und 
electrische  Erregbarkeit  bei  unvollkommener  Lähmung  behalten  und 
die  lebhatte  Reflexerregbarkeit  beweist  eine  relative  Integrität  der 
Lendenpartie..  Muskelstarre  mit  Extensions-Contractur,  klonisches 
Zittern  etc.  wird  auch  hier  beobachtet.  Weiterhin  können  sich  per- 
manente Contracturen  und  auch  Muskelatrophieen  an  den  Beinen  aus- 
bilden, welche  beweisen,  dass  sich  der  sklerotische  Process  bis  in 
die  Lendenanschwellung  hinab  erstreckt.  Die  sensiblen  Symptome 
bestehen  in  ausstrahlenden  Schmerzen,  durchfahrenden  Zuckungen 
Anasthesieen;  sie  zeigen  eine  wechselnde  Intensität,  wie  es  über- 
haupt der  Sklerose  eigentümlich  ist. 

Im  weiteren  Verlauf  treten  Symptome  ein,  welche  auch  eine 
Theilnahme  des  obern  Halsmarkes  bis  zur  Medulla  oblongata  kund 
geben.  Die  Muskeln  der  Schultern,  die  Halsmuskeln  werden  schwach, 
sodann  zeigen  sich  Spuren  von  Zungenlähmung:  die  Bewegungen 
der  Zunge  werden  schwerfällig,  die  Sprache  langsam,  lallend,  nicht 
aber  scandirend,  die  Deglutition  ist  erschwert.  Endlich  treten  Re- 
spirationsstörungen hinzu,  unter  welchen  der  Patient  stirbt.  Die 
Symptome  lassen  nun  auf  eine  grosse  Verbreitung  des  Krankheits- 
processes  schliessen,  den  man  als  diffuse,  aber  meist  discontinuir- 
liche  chronische  Myelitis  bezeichnen  kann,  mit  stärkster  Entwick- 
lung in  der  Hals-  und  obern  Brustpartie. 
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In  diesem  letzten  ausgebildeten  Stadium  bietet  diese  Krank- 
hPitsform  ein  sehr  eigenthümliches  Krankheitsbild  dar,  welches  mit 
lein  Bilde  der  disseminirten  Sklerose  Charcot's  sehr  wenig  gemein 
hat  dagegen  eine  auffällige  Aehnlichkeit  mit  der  zur  progressiven 
Muskelatrophie  hinzutretenden  Bulbärparalyse  darbietet.  Dieselbe 
Hülflosigkeit  wie  dort,  dieselbe  Verbeitung  der  Lähmung  auf  alle 
Extremitäten  bis  zum  Halse  hinauf,  Integrität  der  Sensibilität, 
schliesslich  die  Symptome  der  Bulbäraffection  mit  Lähmung  der  Ke- 
spiration.  Die  Differenz  der  Krankheitsbilder  liegt  wesentlich  m 
der  Muskelatrophie,  welche  bei  der  Sklerose  erst  spät  eintritt  und 
nur  selten  einen  grossen  Umfang  hat:  wir  haben  vorzüglich  Lah- 
mung, mit  geringer  Atrophie.  Bei  der  progressiven  Muskelatrophie 
und  Bulbärparalyse  dagegen  ist  die  fortschreitende  Muskelatrophie 
mit  fibrillären  Zuckungen  das  erste  und  das  hervorragendste  Sym- 
ptom, welches  bis  zum  letzten  Stadium  der  Krankheit  äusserst 
eclatant  wird:  die  Functionsstörungen  schliessen  sich  ihm  an  und 
scheinen  kaum  zu  einer  wirklichen  Paralyse  zu  führen:  wir  haben 
also  Muskelatrophie  ohne  Lähmung.  Dieser  Unterschied  entspricht 
auch  dem  anatomischen  Process:  bei  der  progressiven  Muskelatrophie 
ist  es  eine  degenerative  Atrophie  der  motorischen  Apparate,  bei 
der  Sklerose  dagegen  ein  chronisch  -  entzündlicher  interstitieller 
Schrumpfungsprocess,  welcher  zuerst  Lähmung  und  erst  allmälig, 
indem  er  die  graue  Substanz  befällt,  Muskelatrophie  erzeugt. 

Die  beiden  folgenden  Beobachtungen  bieten  dies  Krankheitsbild 
in  sehr  exquisiter  Weise  dar.  Die  Symptome  Hessen  bei  Lebzeiten  m 
beiden  Fällen  auf  einen  chronischen  Process  schliessen,  welcher  im 
Wesentlichen  die  Halsanschwellung  inclusive  der  grauen  Substanz 
bis  zur  Medulla  oblongata  hinauf  ergriffen  und  den  untern  Theil  des 
Rückenmarks  im  Wesentlichen  intact  gelassen  hatte.  Die  Autopsie 
ergab  einen  grossen  Herd  von  Sklerose  im  obern  Halsmarke,  neben 
welchem  noch  kleine  Herde  im  untern  Brust-  und  Lendenmarke, 
auch  in  der  Medulla  oblongata  und  Pons  bestanden;  im  zweiten 
fanden  sich  sogar  sklerotische  Herde  im  Gehirn,  allein  alle  diese 
Herde  hatten  keine  entschiedenen  Symptome  zur  Folge;  das  Krank- 
heitsbild Hess  auf  die  cervicale  Sklerose  schliessen,  von  welcher 
die  Symptome  fast  ausschliesslich  abhingen. 


i. 

Sklerose  des  Halstheiles ,  vorzüglich  central.  Verlauf  progressiv,  fast  ohne  alle 
Sehmerzen.  Das  Bild  der  vollendeten  Krankheit  ist  fast  analog  der  progressiven 
Muskelatrophie,  nur  überioiegt  die  Lähmung  über  die  Atrophie.  Als  Ursache  der 
Krankheit  wird  ein  Fall  von  der  Treppe  beschuldigt.  Dauer  der  Krankheit  über 
12  Jahre.    Tod  durch  Typhus.  Autopsie. 

%     (Hierzu  Taf.  III,  Fig.  3). 

Jeanette  W.,  Nähterin,  40  Jahre  alt,  reeipirt  zu  Strassburg  den  8.  Juli  1873.  Tod 
durch  Typhus  den  18.  Deceraber  1873. 

Anamnese.  Patientin,  aus  gesunder  Familie  stammend,  war  immer  gesund  und 
kräftig.  Als  sie  28  Jalire  alt  war  (also  vor  12  Jahren)  hatte  sie  das  Unglück  auf  der 
obersten  Stufe  einer  Treppe  auszugleiten  und  herunterzufallen,  ohne  jedoch  von  dieser 
Erschütterung  viel  Schmerzen  davon  zu  tragen.   Die  nachfolgenden  'Schmerzen  in  der 
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dei  Hüfte  schwanden  völlig  und  sind  bisher  nicht  wieder  aufgetreten   In  diZm  7 , 
stände  von  Schwäche  der  Extremitäten  blieb  Patientin  9 i  J  ah      L,  r,l7  !S 
welcher  Zeit  sie  nur  wenig  Schwankungen  S  Sem  S^^J^SSA 
h2\2P  dab^.v1o  Ik°ram„er11  rgestört    Die  Menstruation  normal,  die  GeburteS  wSS 
b    auf  eine,  leicht,  das  Wochenbett  normal,  die  letzte  Entbindung  war  vor  5  Monaten 

diu  'r  ffe"oSrbednSain     fe£  «  i^'  5V*  Jahr  alt  ist>  nach  ^zL  LebenS 

S  ig  i     ?    "7       •  twa  3  Jahren  verschlimmerte  sich  der  Zustand  der  Patientin 

eleu S  °hJS         816         EW?  dafÜr  aüZU&eben  weiss:  sie  kam Tunmeh 
den  Zustand,  welchen  sie  gegenwartig  darbietet.  Da  Patientin  nicht  mehr  gehen  kon 
so  bekam  sie  Krücken,  allein  auch  mit  diesen  konnte  sie  alsbald  nicht  gehen 
IZZ  Zn  |ZU  ^  d\S  ?or^ns.  in  einen  Lehnstuhl  gesetzt,  in  welchem  sie  bis  z 

schlechteit.   Die  Abmagerung  der  Arme  und  Beine,  welche  seit  dem  Fall  begann  ist 
allmalig  noch  fortgeschritten.  Patientin  war  bereits  vor  5  Jahren  zweimal  im  Hospita 
das  erste  Mal  3,  das  zweite  Mal  5  Wochen,  ohne  jedoch  Besserung  zu  verspüren  ' 
Status  praesens  vom  16.  Juli  1873.    Patientin  von  gracilem  Körperbau,  gut 
genährt,  von  guter  Gesichtsfarbe,  nimmt  eine  etwas  herabgesunkene  Rückenlage  ein 
den  Oberkörper  etwas  erhöht,  sie  sitzt  übrigens  mehrere  Stunden  des  Tages  angelehnt 
im  Lehnstuhl.   Gesichtsausdruck  leidend,  Sensorium  frei.  Kein  Fieber.  Respirations- 
und Oirculationsystem  bieten  nichts  Abnormes,  Verdauungscanal  regulär.  Patientin  klaot 
über  inren  huMosen,  lähmungsartigen  Zustand  und  zeitweises  Kopfweh.    Die  Arufe 
vermag  Patientin  zu  erheben,  links  langsamer  und  mühsamer  als  rechts,  Streckung  ist 
nur  bis  zu  einem  gewissen  Grade  möglich.  Passiv  kann  man  die  Arme  völlig  strecken 
jedoch  empfindet  man  dabei  in  den  Muskeln  einen  zähen  (waebsartigen)  Widerstand' 
iur  gewöhnlich  hält  Patientin  die  Arme  leicht  im  Ellbogen  fiectirt,  die  Bände  in 
leichter  Hyperextension,  die  Finger  sind  etwas  gebeugt  und  kann  Patientin  sie  nicht  will- 
kürlich strecken.   Sowohl  der  Daumen-  als  der  Kleinfmgerballen  sind  beiderseits  auf- 
fallend dünn,  die  Spatia  interossea  eingesunken.    Auch  am  Unter-  und  Oberarm  ist. 
die  Muskulatur  schwach.    Sonstige  trophische  Erscheinungen  sind  an  der  Haut,  den 
Knochen  etc.  der  Hände  nicht  zu  constatiren,  nur  giebt  Patientin  an,  dass  ihr  die  Finger- 
nägel auffallend  rasch  wüchsen.  Die  Sensibilität  der  Arme  und  Hände  zeigt  keine 
Abnormitäten.  Die  Schulter- und  Halsmuskeln  erweisen  sich  kräftig  und  gul  gel 
nährt.  Patientin  vermag  jedoch  nicht  sich  selbstständig  aus  der  liegenden  Stellung  in 
die  sitzende  aufzurichten,  noch  auch,  wenn  sie  aufgerichtet  ist,  sich  allein  in  dieser 
Stellung  zu  erhalten.  —  Die  Beine  finden  sich  völlig  gestreckt,  die  Füsse  in  leichter 
Pes-equinus-Stellung,  der  linke  etwas  nach  aussen  rotirt:  sie  sind  von  normalem  Aus- 1 
sehen,  normaler  Form  ohne  deutliche  Abmagerung,  ihre  Temperatur  kühl,  zwischen 
beiden  Seiten  gleich.    Das  rechte  Bein  vermag  Patientin  weder  zu  erheben,  noch 
im  Knie  zu  beugen,  ebenso  ist  eine  Bewegung  der  Zehen  unmöglich.    Links  da- j 
gegen  können  die  Zehen  bewegt  und  das  Knie  ein  wenig  gebeugt  werden.  Passiv  sind  ] 
alle  Bewegungen  leicht  ausführbar,  die  Muskeln  bieten  bei  einem  gewissen  Grad  der] 
Flexion  einen  eigenthümlichen  waebsartigen  Widerstand.    Eine  Abnahme  der  Sensi- 
bilität ist  nicht  zu  constatiren.    Die  Reflexerregbarkeit  ist  links  deutlich,  rechts 
nicht  bedeutend  erhöht.  —  Die  Wirbelsäule  zeigt  keine  Deviation,  ist  leicht  beweg- 'J 
lieh,  nur  zwischen  den  Schultern  ist  eine  unbedeutende  Steifigkeit  und  eine  geringe 
Schmerzhaftigkeit  zu  constatiren.    Die  Muskeln  des  Interscapularraums,  sowie  der] 
Scapula  selbst  erscheinen  atrophisch.    Zeitweise  klagt  Patientin  über  Zuckungen  in  j 
den  Beinen. 

Am  2.  November  bekam  Patientin  Frösteln  und  zeigte  seitdem  ein  fast  beständiges,  1 
an  Intensität  wechselndes,  keinen  regelmässigen  Typus  darbietendes  Fieber:  dabei  be-  \ 
stand  Mattigkeit,  Abgeschlagenheit,  Schmerzen  in  den  Armen,  Kofschmerz,  wenig  Schlaf. 
Die  Temperatur  schwankte  zwischen  38,0  und  39,4;  dann  stellten  sich  Durchfälle,  Milz- 
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,flrffrösserung  und  Roseola  ein,  so  dass  die  Diagnose  des  Ileotyphus  nicht  »WfflfelMft 
S  konnte.  Der  Verlauf  war  aber  sehr  schleppend  und  von  dem  sonstigen  lypus 
Sweichend,  indem  hohe  und  niedrige  Fiebertemperaturen  unregelinassig  wechselten 
Td  ein  tvn  sches  Fortschreiten  der  Krankheit  nicht  zu  erkennen  war.  Anfang  December 
"teilte  sieh  Decubitus  ein,  am  18.  December  erfolgte  der  Tod.  Die  Lähmungserschei- 
mingen  hatten  keine  merkliche  Aenderung  erfahren. 

°Autopsie:  Dura  M.  spinalis  schlaff,  nur  im  Halstheil  leichte  Verwachsung  mit 
der  Pia,  die  Dia  nicht  verdickt,  Gefässe  wenig  verschlängelt.  Das  Ruckenmark  ist 
im  Halstheil  sehr  platt,  die  Hinterstränge  in  der  ganzen  Lange  des  Halsmarks 
etwas  streifig  und  zwar  zeigen  sich  im  obersten  Theil  drei  Streifen  »/a  Mm.  breit  der 
mittlere  der  Fissura  poster!  angehörig.  In  der  Mitte  des  Halsmarkes  fhessen  diese 
Streifen  zusammen,  hier  ist  fast  der  ganze  linke  Hinterstrang  grau  durchscheinend,  als- 
dann treten  die  grauen  Streifen  wieder  auf,  um  im  Brusttheil  wieder  zu  verschwinden. 
Im  Brusttheil  ist  eine  gleichmässige  grauliche  Verfärbung  der  peripheren  Schichten 
wahrzunehmen:  weiter  abwärts  sind  die  Hinterstränge  frei.  -  An  den  Vorderstrangen 
sieht  man  ähnliche  bald  mehr  bald  weniger  transparente  Stellen.  Am  stärksten  sind 
die  Veränderungen  in  den  Seitensträngen,  von  denen  der  rechte  im  Halstheil  m  ein 
graues  durchscheinendes  Gewebe  verwandelt  ist,  der  linke  ist  fast  ebenso  entartet  nur 
sein  hinterer  Theil  frei.  Im  mittlem  Brusttheil  ist  der  linke  Brusttheil  starker  aihcirt, 
vom  untern  Brusttheil  an  der  rechte  in  seinem  hintern  Theile  am  stärksten  afficirt, 
die  Hinterstränge  fast  normal.  —  Auf  dem  Quercchnitt  ist  die  Schnittfläche  gleich- 
massig,  sehr  platt,  nur  um  den  Centralcanal  herum  grau  verfärbt  und  von  hier  an 
werden  die  Gollschen  Stränge  transparent.  Die  Wurzeln  erscheinen  im  Ganzen  intact. 
Im  mittleren  Halstheil  bietet  das  Rückenmark  folgende  Durchmesser: 

1)  von  vorn  nach  hinten   63/4  Mm. 

2)  von  rechts  nach  links  15  „ 

Anfang  des  Brusttheils: 

1)  frontaler  Durchmesser  10  Mm. 

2)  sagittaler        „    6  „ 

Mittlerer  Brusttheil  ...  9     und  53/-i  „ 

Unterer        „         .  .  .  8V2    „    6  „ 

Lendenanschwellung.  .  .  lO'/a   »    9  » 

In  der  Medulla  oblongata  erscheinen  noch  die  Hinterstränge  leicht  durchscheinend, 
das  Gehirn  zeigt  nichts  Abnormes.  —  Im  Darm  Typhusgeschwüre. 

MikroskopischeUntersuchung  des  frischenPräparates.  Kleine  Schnitte 
aus  den  am  stärksten  degenerirten  Partieen  der  Cervicalanschwellung  zerzupfen  sich 
schwer  und  bestehen  fast  durchweg  aus  einem  derben  faserigen  Bindegewebe,  welches 
nur  äusserst  sparsame  nervöse  Elemente  enthält.  An  den  Rändern  des  zerzupften  Prä- 
parates löst  sich  das  Gewebe  in  feinere  und  dickere,  im  Ganzen  aber  doch  derbe  Fasern 
auf,  welche  wellig  gebogen  sich  in  irnregelmässiger  Weise  durchkreuzen.  An  diesen 
Fasern  haften  nirgends  Kerne,  im  Innern  des  Gewebes  aber  sieht  man  ziemlich  zahl- 
reiche längliche  und  runde  scharf  contourirte  Kerne,  von  denen  auch  einige  frei  um- 
herliegen. Sie  liegen  wohl  zu  zwei  bis  drei,  niemals  in  reichlicheren  Gruppen  zu- 
sammen. An  einzelnen  Punkten  erscheinen  grosse  sternförmige  „Spinnenzellen"  mit 
mehreren  scharf  contourirten  Kernen  in  verschiedenem  Niveau.  Nirgends  Körnchen- 
zellen, sparsame  Corpora  amylacca.  Die  Blutgefässe  tragen  meist  eine  etwas  verdickte, 
w  eil  ig  gezeichnete  Advcntitia,  sind  an  einzelnen  Stellen  mit  körnigen  Fettgranulationen 
gesetzt,  die  Capillaren  sind  von  mattem  sklerotischem  Glänze.  —  Die  sparsamen  Nerven- 
ölemente  betreffend,  so  erscheinen  in  grösseren  Abständen  kleinere  und  grössere,  schmalere 
und  breitere,  selten  sehr  dunkle  Myelinringe  in  die  faserige  Substanz  eingebettet.  Ver- 
einzelt finden  sieh  kleine  geschrumpfte,  stark  pigmentirte  Ganglienzellen  von  derbem, 
glänzendem  Gefüge.  An  den  Rändern  des  Präparates  ragen  zwischen  den  feinen  Binde- 
gewebsfibrillen  derbe,  matt  glänzende,  nur  leicht  gebogene  bandartige  Achsencylinder 
hervor,  vollkommen  der  Markhülle  entbehrend,  aber  derber,  breiter  "und  stärker  glän- 
zend als  normal  (sklerotisch).  Audi  die  Ganglienfortsätze  haben  dieselbe  Beschaffenheit. 

Epikrisc.  Die  Symptome  Hessen  auf  eine  chronische  Erkrankung  des  Rücken- 
marks scbliessen,  welche  im  obern  Brusttheil  ihre  grösste  Intensität  hatte, "nach  unten  zu 
die  Lendenanschwellung  nahezu  frei  Hess,  nach  oben  die  ganze  Cervicalanschwellung 
durchzog  und  sich  in  geringer  Intensität  bis  zur  Medulla  oblongata  fortsetzte.  Im 
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SÄÄ  W  tbeilweiser  Atrophe 

lieh  genau  entsprochen  diagnostischen  Schlüsse  hat  die  Autopsie  zim 


II. 

Sklerose  der  Cervicalanschivellung.   Herde  im  Gehirn.  Autopsie. 

(Hierzu  Taf.  HI,  Fig.  4). 

den  frJunT'i8S7C4hl0SSer'  39  ^  *  ™  Strassbur^  d™  5-  M*rz  1874.  Tod 

ganzen  Tag  über  und  hatte  von  der  Werkstätte  bis  zu  seiner  WohnZ  eine  Stunde 
ang  zu  gehen;  diese  Strecke  musste  Patient  oft,  um  nicht  zu  spät  zu  kommen  stark 
laufen,  schwitzte  dann  und  kam  auch  oft  nass  geregnet  in  die win  i J *  Hafie  wo  fr 
arbeiten  musste  Oft  hatte  er  kalte  und  nasse  Füsse,  litt  häufig ^  an  Cala  rh'en  und 
Kopfweh,  was  aber  bald  wieder  verschwand.    Syphilitisch  will  er  nie  gewesen se  n 

Sw??       i  TP?e  er  Z6itWeise  eiu  drückendes  Gefühl  (keinen*  eigenüi  hen 
Schmerz)  m  beiden  Beinen    etwa  10  Cm.  über  dem  obem  Rand  der  PateU nm 
auf  einer  etwa  handbreiten  Stelle.  Es  war  ein  Gefühl,  als  sei  ein  Band  fest  um 'dieS 
Stelle  gelegt    Der  Schmerz  war  links  stärker  als  rechts:  er  war  stärker  im  SitTen  als 
im  Gehen  oder  Liegen.    Patient  musste  an  jede  Extremität  10  Schröpfköpfe  setzen 
und  schwitzen,  aber  ohne  Erfolg.  Um  diese  Zeit  verspürte  Patient  auch  eine  gewisse 
Müdigkeit,  besonders  des  Morgens,  er  fühlte  sich  müder  als  Abends.    Der  schmerz- 
hafte Druck  verbreitete  sich  nach  und  nach  über  den  ganzen  linken  Oberschenkel 
mehr  an  dessen  äusserer  als  innerer  Seite:  Patient  hatte  dabei  ein  Gefühl  von  Span- 
nung   als  ob  die    Nerven«  zu  kurz  seien.    Patient  konnte  noch  arbeiten,  war  aber 
oft,  besonders  im  linken  Bein,  sehr  müde,  konnte  dasselbe  nicht  so  ausgedehnt  ge- 
brauchen, wie  früher  und  hinkte  bei  stärkerer  Anstrengung.  1870  musste  er  den  Gang 
nach  der  Fabrik  einstellen  und  arbeitete  nunmehr  als  Schlosser  zu  Hause.   Auch  um 
die  Knöchel  beider  Füsse  trat  jetzt  dasselbe  schnürende  Gefühl  auf,  wie  in  den 
Kmeen,  ebenfalls  links  stärker  als  rechts  und  Morgens  lebhafter  als  amTa«-e-  es  nahm 
ab,  wenn  Patient  gegangen  war.  Nunmehr  stellte  sich  auch  das  Gefühl  eines  um  den 
Leib  gelegten  Reifens  ein,  am  stärksten  zur  Seite  der  Wirbelsäule.    Die  Schwäche 
m  den  Beinen  nahm  langsam,  aber  stetig  zu,  so  dass  Patient  im  Jahre  1870  nur  noch 
mit  Hülfe  eines  Stockes  gehen  konnte.  1871  konnte  er  nur  roch  mühsam  die  Treppen 
hinauf-  und  hinuntergehen,  1872  konnte  er  das  Zimmer  gar  nicht  mehr  verlassen,  und 
konnte  sich  nur  fortbewegen,  indem  er  sich  an  Stühlen,  Tischen  etc.  festhielt.  Der 
Gang  war  nicht  schleudernd,  sondern  schwerfällig,  schleifend.  Abends  beim  Schlafen- 
gehen bekam  er  oft  plötzlich  Schmerzen  im  Leibe,  als  ob  mit  einem  Messer  hineince- 
stossen  wurde;  diese  Schmerzen  waren  von  kurzer  Dauer,  traten  ein-  bis  zweimal  in 
der  Woche  auf.  —  Seit  1871  bemerkte  Patient  auch,  dass  die  Arme  an  der  Krank- 
heit Theil  nahmen  und  begannen  schwächer  zu  werdeD,  der  linke  war  stärker  afficirt. 
Die  Schwäche  nahm  schnell  zu,  so  dass  er  1873  die  Feder  zum  Schreiben  nicht  mehr 
halten  konnte.  In  demselben  Jahre  bemerkte  er  zuerst  Zuckungen  in  den  Beinen,  links 
stärker  als  rechts.  Vor  den  Zuckungen  traten  immer  stechende,  breunende  Schmerzen 
in  der  Ferse  auf,  und  dann  erfolgten  die  Zuckungen  plötzlich,  die  Beine  wurden  da- 
bei an  den  Leib  gezogen,  der  Oberkörper  rutschte  herab.    Diese  Zuckungen  dauerten  i 
mitunter  ganze  Nächte.  Zuweilen  kam  es  nur  zu  einem  leisen  Zittern  der  Extremitäten. 
—  Dieser  trostlose  Zustand  steigerte  sich  im  Laufe  des  Jahres  1873  mehr  und  mehr, 
so  dass  Patient  die  untern  Extremitäten  gar  nicht  mehr  gebrauchen  konnte.   Seit  An-  j 
fang  1874  zuweilen  unwillkürlicher  Urin-  und  StuhlabgaiiL;. 

Status  praesens.  Patient  ist  von  ziemlich  kräftigem  Körperbau,  liegt  im  Bett, 
nach  unten  herabgesunken.  Gesicht  gut  genährt  und  gut  gefärbt,  Blick  frei,  Gesichte-  j 
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inadruck  missvergnügt,  da  er  über  heftige  Schmerzen  in  der  Blasengegend  klagt.  Die 
™hiectiven  Klagen  beziehen  sich  auf  die  Lähmung  der  untern  Extremitäten,  Steifigkeit 
der  Wirbelsäule,  Gefühl  des  umgelegten  Reifens,  unwillkürliche  Zuckungen  in  den 
untern  Extremitäten,  besonders  zur  Nachtzeit,  Schmerz  in  der  Blasengegend,  btuhl- 
verstopfung.  —  Die  objective  Untersuchung  ergiebt: 

Die  untern  Extremitäten  sind  vollständig  gelähmt,  ihre  willkürliche  Bewegung 
bis  zu  den  Hüften  völlig  aufgehoben;  sie  liegen  gerade  ausgestreckt  im  Bette  und 
können  passiv  wegen  starker  Muskelrigidität  nur  mit  Mühe  bewegt  werden:  nament- 
lich wird  die  Abduction  durch  starke  Spannung  der  Adductoren  behindert.  Das  linke 
Kniegelenk  ist  etwas  flectirt  und  kann  passiv  mit  einiger  Mühe  gestreckt  werden, 
kehrt°  aber  alsbald  durch  die  Contractur  des  Semimembr.,  Semitendinosus  etc.  in  die 
frühere  Lage  zurück.  Auch  die  passive  Bewegung  der  Fussgelenke  ist  durch  Muskel- 
steifigkeit behindert. 

Das  Aussehen  der  untern  Extremitäten  ist  ein  normales,  die  Haut  von  normaler 
Beschaffenheit,  die  Ernährung  gut,  nur  der  linke  Unterschenkel  erscheint  etwas  abge- 
magert und  zeigt  bei  der  Messung  2  Cm.  Umfang  weniger  als  der  rechte.  Die  Tem- 
peratur beider  Unterextremitäten  ist  kühl,  zeitweise  tritt  eine  leichte  Anschwellung  um 
die  Malleolen  ein,  welche  verschwindet,  wenn  Patient  sich  zu  Bett  legt.  Auf  Druck 
nirgends  Schmerzhaftigkeit.  Die  Sensibilität  der  untern  Extremitäten  ist  lebhaft, 
fast  erhöht,  beiderseits  gleich,  das  Localisationsvermögen,  der  Drucksinn  gut.  Die 
Reflexerregbarkeit  auf  Nadelstiche  etc.  deutlich  erhöht,  besonders  links  lebhafter 
als  rechts.  —  Die  Contraction  der  Bauchmuskeln  scheint  behindert,  Patient  kann 
sich  nicht  allein  aufsetzen.  — 

Die  obern  Extremitäten  bieten  ebenfalls  ein  normales  Aussehen,  die  Musku- 
latur ist  dünn,  doch  meint  Patient,  dass  sie  immer  so  gewesen  und  nicht  abgemagert 
sei.  Die  Hände  haben  ein  welkes,  mageres  Aussehen.  Die  willkürliche  Bewegung  ist 
rechts  im  Schultergelenk  mir  gering,  im  Ellbogengelenk  ziemlich  gut,  Pro-  und  Supi- 
nation,  sowie  die  Bewegung  der  Hand  und  Finger  ist  frei,  aber  alle  Bewegungen  sind 
mühsam  und  energielos.  Der  Händedruck  ist  so  schwach,  dass  man  kaum  das  Zu- 
fassen fühlt.  Links  kann  Schulter-  und  Ellbogengelenk  gar  nicht  bewegt  werden, 
die  linke  Hand  wird  bewegt,  aber  noch  schwächer  als  die  rechte.  Die  Sensibilität  er- 
scheint auch  in  beiden  Armen  etwas  erhöht.  Keine  spontane  Schmerzhaftigkeit,  keine 
Zuckungen.    Orts-  und  Temperatursinn  normal. 

Die  Wirbelsäule  zeigt  keine  Deformität,  keine  besonders  schmerzhafte  Stelle, 
weder  spontan  noch  auf  Druck.  Die  ganze  Wirbelsäule  bis  zum  Halstheile  zeigt 
eine  auffällige  Steifigkeit.  Der  Kopf  ist  frei  beweglich,  aber  wenn  die  Bewegungen 
öfters  wiederholt  werden,  so  tritt  auch  eine  Steifigkeit  des  Genicks  ein.  Herz  und 
Lungen  bieten  nichts  Abnormes:  Verdauungscanal  gesund,  nur  Neigung  zur  Obstruc- 
tion.  —  Die  Blase  ist  stark  ausgedehnt,  so  dass  Patient  katheterisirt  werden  muss,*) 
die  Ausdehnung  der  Blase  setzt  einen  sehr  schmerzhaften  Harndrang.  Der  entleerte 
Urin  beträgt  1300  Gem.,  ist  trübe,  schwach  alkalisch.    Kein  Decubitus.  — 

Die  electrische  Prüfung  ergiebt  rechts  am  Oberschenkel  bei  8  El.  deutliche 
Empfindung,  keine  Zuckung,  bei  10  El.  deutliche,  bei  15  El.  starke  Zuckung.  Links 
bei  12  El.  deutliche  Zuckung.  Am  Arm  rechts  bei  15  El.  Zuckung  in  den  Vorder- 
armmuskeln, links  erst  bei  20  El.  Auch  die  Reaction  gegen  den  inducirten  Strom  ist 
deutlich  aber  nicht  bedeutend  herabgesetzt.  [Also:  Symptome  einer  langsam  fort- 
schreitenden chronischen  Myelitis  der  obern  Brust-  und  Halsgegend.  Die  beginnende 
Muskelatrophie,  die  Lähmung  der  Sphincteren  lässt  auf  Betheiligung  der  grauen  Sub- 
stanz schliessen,  die  erhaltene  Reflexerregbarkeit  auf  ziemliche  Integrität  der  Lenden- 
anschwellung]. 

Ord.:  Bäder,  China,  Sorge  für  Blasenentleerung. 

Patient  giebt  noch  an,  dass  er  zuweilen  ganz  plötzlich  schlecht  sehe,  als  ob  ihm 
Jemand  ein  graues  Tuch  über  die  Augen  halte;  diese  Zufälle  gehen  schnell  vorüber, 
bestehen  aber  seit  2  Jahren.  Auch  giebt  er  mitunter  leichte  Schlingbeschwerden  an. 
Objectiv  ist  von  Seiten  des  Cerebruras  nichts  zu  constatiren. 

14.  April.  Der  Zustand  ist  so  ziemlich  derselbe.  Den  Tag  über  war  Patient  in 
der  Kegel  schmerzfrei,  nur  selten  zeigten  sich  reissende  Schmerzen,  welche  von  der 


*)  Oefters  auch  spontane  Entleerung. 
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Ä^ÄÄSS^  Hllk8  ^nnen  und 
lag  Patient  herabge sinke   im  Bett,     cl  t  t  ftffiJKS  fllW**  Gew"hnl^ 
einer  Seite  auf  dic\ndere  zu  lein    Zn'rZ  f& ?P«hÄ  aU/zufftze?  oder  sic'>  von 

wird  es  ihm  dunkel  yw  C  x^^r}^^  "acb,"3r  ?<*  «• 
ständig  fliess.  pnmlente  »£„  dl  Ä*ÄNSnUÄT.S  ^'-br 
eher  Auswurf  besteht  —      «Ha™  7)1,    •         .        ,  Austen  und  ziemlich  reich- 
Beine  sS  - 4)  Vor  Li  £n  SÄiSJ"  auder»  Beilies>  wenn  Patient  die 

Keine  Schlmgbeschwerden,  keine  Sprachstörungen.    Bewegungen  des  Ko,"es  frei  ' 
10.  Juni-   Patient,  im  Bette  liegend,  befindet  sich  in  äusserst  hülfloser  TaaP  d, 
er  sich  allem  so  gut  wie  gar  nicht  bewegen  kann.    Seine  Klagen  bez  eh«  steKuS 
Je;  c  ^.  die  Lahmung  und  die  mit  lebhaften  Schmenea  ^nTnTzu&mv 
Reifengefuhl  (kein  Schmerz  im  Rücken).   Leichtes  Oedem  der  BeSe    Die  »ÄS 
Bewegungen  des  linken  Beines  sind  total  erloschen,  die  BeweC  de  Arme  seh 
schwach,  wenig  ergiebig,  unter  grosser  Anstrengung.    Auch  das  Erheben  des  Konfl, 
erfolgt  mit  Anstrengung,  die  Halsmuskeln  contrahiren  sich  gut    al e Swäier  I 
normal.  Sprache  Schlingen  und  Bewegungen  der  Zunge  ^^S^SS^Jl 

aSÄ--  ?  BauC^uskelH;    °ie  Athembewegungen  dS  Thorax  sehf^rinS 
Auch  die  Ruckenmuskeln  sind  schwach,  so  dass  Patient  nicht  anders  al!  angelehn 
sitzen  kann    Die  Muskeln  der  Oberextremitäten  sind  stärker  abgemagert  Sera 
Vorderarm  deut ich  atrophisch.    Auch  die  Beine  scheinen  deut  1  che  abg  - 
magert,  doch  immerhin  nicht  erheblich.  Die  Reflexerregbarkeit  der  Beine  ist  auch  jetzt 
noch  lebhaft  erhöh  ;  leise  Nadelstiche  in  die  Fusssohle  bewirken  starke  (und  sei  n  e  t 
hafte)  Zuckungen  des  betreffenden  Beines,  wobei  eine  starke  Flexion  im  Knie  und 
Streckung  der  Zehen  eintritt  Versucht  man  die  Beine  auseinander  zu  ziehen,  so  ent- 
wickelt sich  em  starker  Widerstand  durch  die  eintretende  (Reflex-)  Contractu.-  der  Ad- 
inc™r™-  /uch  der  Versuch  von  Beugungen  und  Streckungen  im  Knie  ruft  eine  analoge 
Rigidität  derExtensoren  und  Flexoren  am  Oberschenkel  hervor.  -  Die  Steifigkeit  der 
Wirbelsäule  ist  zum  Theil  geschwunden,  beim  Aufsitzen  ist  sie  stark  nach  hinten  ge- 
krümmt der  Korper  nach  vorn  zusammengesunken  (in  Folge  von  Schwäche  der  Rücken- 
muskeln). Der  Urin  muss  mit  dem  Katheter  entleert  werden,  Sphincter  ani  intact.  — 
Jvopt  frei,  zeitweise  Flimmern  vor  den  Augen.  Sprache  intact.  Appetit  schlecht.  Häufiger 
Husten,  reichlicher  Auswurf;  kein  Dyspnoe.  Seit  einigen  Tagen  lebhaftes  Fieber  Tem- 
peratur 40—40,4;  Puls  112—116;  Respiration  24. 

.  15-  Juni-  Nachts  sehr  starke  Zuckungen  der  untern  Extremitäten.  Weni<r  Schlaf 
Patient  ist  sehr  matt  und  collabirt,  Urin,  ca.  700  Gem.,  ist  unwillkürlich  abgegangen, 
alkalisch,  übelriechend;  massig  grosser  Decubitus.  Die  Respiration  ist  entschieden  be- 
engt, daher  das  Sprechen  hastig,  in  kurzen  Stössen  erfolgt.  Die  Athmuii"-  erfoM  unter 
starker  Excursion  des  Abdomen,  die  Hebung  des  Thorax  ist  fast  null,  die  Expektoration 
schwach  und  ungenügend,  Husten  erfolgt  nicht  mehr.  Das  Sensorium  blieb  bis  zu- 
letzt frei. 

Der  Tod  erfolgte  am  18.  Juni. 

Obduction  am  19.  Juni  (Prof.  v.  Recklinghausen).  Die  Dura  M.  spinalis 
zeigt  ungewöhnlich  viel  Verbindungen  mit  der  Pia,  ziemlich  gleichmässig  durch  das 
ganze  Rückenmark.  Die  Pia  ist  gefäss reich,  mit  geschlängelten  Gefässen  und 
leichten  Trübungen,  besonders  im  Halstheil,  besetzt,  auch  an  der  Vorderseite  ist 
die  Röthung  der  Pia  evident.  —  Das  Rückenmark  ist  im  Halstheil  auffallend  dünn, 
und  zeigt  auch  am  untern  Brusttheil  eine  leichte  Einsenkung,  der  entsprechend  das 
Rückenmark  eine  leicht  grauliche  Färbung  hat.  Am  Halstheil  (rill  die  graue  Fär- 
bung deutlicher  hervor,  besonders  an  der  Vorderseite  neben  der  Mittellinie,  doch  nicht 
in  scharf  begrenzten  Streifen.  Auf  dem  Querschnitt  des  Halsl heiles  erschein!  die  Schnitt- 
fläche uneben,  die  vorspringenden  Theile  von  weisser,  die  eingesunkenen  von  grauer 
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nicht  zu  unterscheiden  ist.    Nui  noch  ist  aui u«  f        Schnitte,  vertheilen  sich 

durch  eine  gelbliche  Farbe  angedeutet  -  Ag^«t^St«i  Seite  enthalten  noch 
de  Substanzen  ganz  anders.   Die  vorder e    ™ieen  ae  Substanz 

ziemlich  viel  !«•"  ^Ä^fflotoSr  starken  Atrophie  des 

£3*  SSSfefe^ 

Farbimg'  Durchmesser  des  Rückenmarks: 

Querdurchmesser.  Höhendurchmesser. 
Mm.  Mm. 

Halsanschwellung  15   6 

Oberer  Brusttheil  12   »  /» 


Unterer 


10   9 


Lendenanschwellung.  .  .  .  11  Va  9'/2  .  , .' 

Der  4.  Ventrikel  ziemlich  weit,  stark  verdicktes  Ependym.  Im  *>|U»W££ 
nadelknopf-  bis  hanfkorngrosse  Erweichungsherde,  von  einer  ^P^^SgS? 
ausgefüllt  -  Auf  dem  Querschnitt  des  Grosshirn  tritt  linkerseits  eine  ca.  kns  hkein- 
Sse  Stelle  hervor,  die  ausgezeichnet  ist  durch  derbe  Consistenz  und  schwach  roth- 
liche  durchscheinende  Färbung  mit  ziemlich  grossen  Gefässoffuungen  ganz  m  w  s^ 
Substanz  eingebettet  und  bis  in  die  Markmasse  eines  Gyrus  hineinrage ;nd ■  ^ um 
semiovale  mehrere  kleine  Verhärtungen,  nicht  durch  ihre  Farbe  marki  t   Viel  evidente 
als  rechts  zeigt  die  linke  Hemisphäre  einen  ziemlich  beträchtlichen  sklerotischen  Herd 
in  der  weissen  Substanz  des  Hinterlappens.    Die  grossen  Hirnganglien  bieten  nichts 
Aelmliches  dar.  —  An  der  Medulla  oblongata  erscheinen  besonders  seitlich  grau 
transparente  Stellen  durch  die  Pia  hindurch,  welche  hier  ziemlich  starke  Verdickung 
und  Verwachsung  zeigt.    Auf  dem  Durchschnitt  sind  die  Seitenstrange  stark  afiieirt. 
Die  Nerven  der  Basis  zeigen  nichts  Abnormes.  -  Herz  normal.  In  den  Lungen  einige 
atelectatische  Partieen  und  broncho-pneumonische  Herde.    Niere  gut,  leichte  Rothung 
des  Nierenbeckens.  Schleimhaut  der  Harnblase  geröthet  und  gewulstet.  Im  Darm  nichts 
Bemerkenswerthes.  — 

Die  mikroskopische  Untersuchung  des  frischen  Präparates  ergab  dieselben 
Resultate  wie  im  vorigen  Falle:  ein  feinfaseriges  Grundgewebe  mit  einigen  Kernen, 
sparsamen  Körnchenzellen,  massig  reichlichen  Corp.  amylacea.  Die  Gefasse  verdickt, 
mit  kernreicher  Adventitia,  hier  und  da  mit  Fett  besetzt.  Sehr  sparsame  Nervenelemente, 
nur  vereinzelte  Markringe,  relativ  reichlich  jene  derben,  breiten,  mattglänzenden  Achsen- 
cylinder;  atrophische,  pigmentirte  Ganglienzellen.  Bemerkenswerth  ist,  dass  die  skle- 
rotischen Herde  des  Gehirns  genau  dieselbe  histologische  Beschaffenheit,  zeigten.  — 
Nach  der  Erhärtung  ergab  sich  eine  Verthcilung  des  Processes,  wie  sie  durch  die 
Zeichnungen  vergegenwärtigt  ist. 

Fpikrise.  Der  Fall  zeigt  im  Verlauf  und  dem  schliesslichen  Symptomencomplcx 
grosse  Uebere'mstimmung  mit  dem  vorigen,  so  dass  ebenfalls  eine  chronische  progressive 
Myelitis  (Sklerose),  hauptsächlich  des  obern  Brust-  und  Cervicaltheiles ,  diagnosticirt 
wurde.  Schliesslich  erstreckt  sich  die  Affection  bis  auf  das  Respirationscentrum.  Die 
Lendenanschwellung  ist  ziemlich  frei.  Die  Gehirnsymptome  zu  unbestimmt,  um  dia- 
gnostisch verwerthet  zu  werden.  Zeichen  chronischer  Meningitis,  welche  auch  gefunden 
wird,  aber  nicht  in  solcher  Intensität,  als  es  die  Symptome  erwarten  Hessen. 

(1)  Die  Sklerose  des  Bulbus,  chronische  Bulbärparalyse. 
Die  isolirte  Sklerose  des  Bulbus  scheint  sehr  selten  vorzukommen. 
Zwar  isHn  den  älteren  Beobachtungen,  welche  die  Literatur  auf- 
weist, gerade  die  Verhärtung  des  Bulbus  mehrfach  angegeben  wor- 
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den  Indessen  ein  Theil  dieser  Beobachtungen  erscheint  unsicher 
weil  schon  der  normale  Bulbus  für  gewöhnlich  eine  sehr  derbe  cW 
sistenz  hat,  was  leicht  für  Sklerose  genommen  wird.  Die  Geschichte 
der  progressiven  Bulbärparalyse  hat  gelehrt,  dass  solche  Täuschungen 
leicht  vorkommen  können.  Daher  sind  nur  Beobachtungen  ent- 
scheidend, bei  welchen  die  mikroskopische  Untersuchung  gemacht 
und  bei  welchen  sich  frisch  oder  nach  der  Erhärtung  in  Chrom  eine 
deutliche  Verfärbung  ergeben  hat.  Derartige  Fälle,  welche  ein! 
bklerose  des  Bulbus  in  grösserer  Ausdehnung  darstellen  als  alleinige 
oder  doch  bei  Weitem  vorherrschende  Localisation  der  Sklerose  sind 
nun  in  der  That  selten. 

Um  so  häufiger  ist  das  Vorkommen  von  sklerotischen  Herden 
der  Medulla  oblongata  als  Theilerscheinung  der  disseminirten  Form. 
Fast  niemals  fehlen  sie  hier  und  combiniren  sich  gern  mit  ähnlichen 
Herden  im  Pons.  Diese  haben  meist  keine  grosse  Ausdehnung 
sie  entsprechen  dem  Querschnitt  einer  Erbse,  eines  Hanfkorns' 
eines  Stecknadelknopfes,  manche  sind  nur  mit  der  Loupe  und  erst 
nach  Carminfärbung  wahrnehmbar.  Der  Sitz  der  Herde  ist  häufiger 
peripher,  sie  sitzen  in  den  Corp.  restiformia,  den  Pyramiden,  recht 
häufig  an  dem  Boden  des  4.  Ventrikels. 

Fragen  wir,  welche  Symptome  dieser  Affection  des  Bulbus  an- 
gehören, so  liegt  die  Vermuthung  nahe,  eine  Gruppe  von  Symptomen 
darauf  zurückzuführen,  deren  Ursprung  nach  anderweitigen  Erfah- 
rungen hiervon  abzuleiten  wäre.  Ich  meine  insbesondere  die  eigen- 
thümliche  Sprachstörung,  auch  die  eigentümlichen  Lach-  und  Wein- 
krämpfe Hessen  sich  hierher  versetzen,  endlich  auch  gewisse  atac- 
tische  Erscheinungen.  Indessen  anderweitige  Erfahrungen  mahnen 
zur  vorsichtigen  Schlussfolgerung.  Die  oben  schon  ausgesprochenen 
Bedenken  scheinen  in  den  seltenen  Fällen  von  isolirter  Sklerose  des 
Bulbus  eine  Stütze  zu  finden:  hier  sind  Functionsstörungen,  analog 
der  progressiven  Bulbärparalyse  beschrieben,  bestehend  in  Sprach- 
lähmung (Anarthrie),  Schlundlähmung,  Respirationslähmung,  ich  finde 
aber  keine  Beschreibung,  welche  auf  die  eigentümlich  scandirende 
Sprache  der  disseminirten  Sklerose  passte. 

Einen  schönen  Fall  von  Sklerose  des  Bulbus  hat  Dr.  Samuelson 
in  Königsberg  beobachtet  und  beschrieben:*) 

Ein  33 jähr.  Mann  mittlerer  Constitution,  seit  seiner  Kindheit  scrofulös  und  mit 
chronischen  Augenentzünduugen  behaftet,  empfand  Ende  November  1857  zum  ersten 
Male  ein  befremdliches  Ziehen,  Frösteln  und  Pelzigsein  der  rechten  Ober-  und  Unter- 
extremität.  Diese  Empfindung  wiederholte  sich  im  Laufe  der  nächsten  zwei  Wochen 
mehrmals,  beunruhigte  den  Patienten  aber  wenig,  da  sie  sich  immer  wieder  bald  ver- 
lor. Am  8.  December  1857  stellte  sich  dieselbe  Affection  in  beiden  Extremitäten  der 
linken  Seite  ein  mit  Verminderung  der  Sensibilität  und  Motilität.  Man  setzte  mehrere 
Schröpfköpfe  an  die  Wirbelsäule,  Vesicatore  in  den  Nacken,  Laxantien.  Es  schien 
eine  geringe  Besserung  einzutreten.  In  der  Nacht  vom  11.  zum  12.  December  be- 
merkte die  Frau  ein  schweres  Stöhnen  an  ihrem  Manne  und  entdeckte  bei  genauerer 
Untersuchung,  dass  das  Bewusstsein  und  Sprachvermögen  geschwunden  sei.  Die  ärzt- 
liche Untersuchung  constatirte  anscheinend  die  Symptome  einer  rechtsseitigen  Hemi- 
plegie mit  erschwertem  Athmen,  erschwerter  Deglutition  und  Betheiligung  beider  rechts- 


*)  Atropin-Vergiftung  bei  einem  Hirnliranken.  Königsbg.  med.  Jahrbücher. 
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„  .  tw  RfiW11Sstsein  kehrte  nach  einer  Venaesection  und  Eisum- 

8eitigen  Extremsten  Das  Jto»u»t8 e  n  Ke  erschwcrt)  die  Deglutition  behindert 
schlagen  bald  wiedei ,  die  ^PJ^e ^'nächsten  Tagen  ein  wenig,  Patient  empfand 
Beide  Symptome  bessern  sich  in  d     ^chste  ^\Mgr;it  UIfd'  hatte  oft  das  Ge- 

i sogar  f*^*^*™^,^  Ä  und) 
&Ä.  Ä'  capilSeUApoPlexie  oder  Exsudat  gedeutet    In  den  nächgen 

^  SÄ 

KeU TerUess  nnd  Ende  Mai  konnte  er  mit  Unterstützung  einer  Person  langsam 
Iben  zur  TeUerr  Kur  wurde  er  nach  Bad  Oeynhausen  dirigrt.  -  -  Dr  Samuelson 
f.tte  eSe  Jahre  später  Gelegenheit,  die  Autopsie  dieses  Falles  zu  machen  und  fand 
ein,  skSLcke  Erkrankung  der  Medulla  oblongata.  Allerdings  scheint  es  nicht  ganz 
sicher  gestellt,  dass  hier  der  einzige  Erkrankungsherd  vorgelegen  habe. 

Weniger  sicher  sind  die  übrigen  Fälle: 

Abercrombie  beschreibt  nach  Portal  einen  Fall,  der  sich  zuerst  durch  Prickeln 
und  Ameisenkriechen,  später  Anästhesie  und  Atrophie  der  rechten  Seite  documentarte; 
ein  Jahr  später  entwickelten  sich  dieselben  Symptome  linkerseits,  Sprache  und  Deglutit  on 
wurden  gelähmt.  Die  Autopsie  ergab  den  Theil  des  Rückenmarks,  welcher  von  den 
Halswirbeln  umschlossen  ist,  so  hart  wie  Knorpel. 

Cruveilhiers  Fall  betrifft  ein  Kind,  welches  im  2.  Jahre  convulsivische  Anfälle 
bekam  im  4  Jahre  allgemeine  Schwäche  darbot,  so  dass  es  nicht  gehen  konnte,  Sprache 
und  Deglutition  waren  erschwert.  Die  Autopsie  ergab  die  Oliven  mdunrt,  ohne  \  er- 
änderung  der  Färbung  und  des  Volumens. 

Fall  von  Dunville  (Lond.  med.  Gaz.  1846):  Ein  19jähr.  Mann,  bis  zu  den  letzten 
12  Monaten  seines  Lebens  völlig  gesund,  bekam  zuerst  eine  Veränderung  der  Stimme, 
3  Monate  später  excentrische  Schmerzen  im  Knie  und  Ellbogen,  drei-  bis  viermal,  voll- 
ständige Lähmung.  Weiterhin  Aphonie,  Dysphagie.  Die  Geisteskräfte  blieben  mtact. 
Die  Autopsie  ergab  Induration  der  Medulla  oblongata  und  der  Varolsbrncke.  Mikro- 
skopisch fanden  sich  einzelne  Körnchenziellen  und  eine  feinkörnige  Masse  zwischen 
den  noch  erhaltenen  Nervenfasern  und  Ganglienzellen.  — 

Auch  die  Krankengeschichte  des  Grafen  Lordat  wird  als  Verhärtung  der  Medulla 
oblongata  bezeichnet.  Da  indessen  eine  Zunahme  des  Volumens  neben  der  Verhärtung 
angegeben  ist,  so  dürfte  es  sich  wohl  um  einen  Tumor  (Gliom?)  handeln. 

Wohl  charakterisirt  ist  die  Beobachtung  von  T  eschenmach  er,*)  einen  Fall  von 
Verhärtung  der  Medulla  oblongata  betreffend,  welche  durchweg  in  eine  dem  gekochten 
Eiweiss  ähnliche,  mit  dem  Finger  nur  schwer  zu  zerdrückende  Masse  verwandelt  war. 
Die  ersten  Symptome  waren  Schwäche  der  Extremitäten,  später  bildeten  Schlingbe- 
schwerden, mühsame,  undeutliche  Sprache  und  zuletzt  grosse  Athemnoth  die  hervor- 
ragenden Symptome  der  langsam  verlaufenden  Krankheit. 

Im  Ganzen  ergiebt  sich  also  aus  diesen  Beispielen, _  dass  die 
Symptome  der  chronischen  Bulbärparalyse  wesentlich  in  einer  lang- 
sam sich  entwickelnden  Extremitätenlähmung,  schliesslich  Zungen- 
und  Sprachlähmung  bestehen  und  dass  unter  Respirationsstörungen 
der  Tod  eintritt.  Uebrigens  erscheint  es  zweifelhaft,  ob  diese  Form 
allein  ohne  andere  Herde  im  Rückenmark  vorkommt. 

e)  Diffuse  Sklerose.  Man  kann  mit  diesem  Namen  jene  Fälle 
bezeichnen,  welche  eine  sehr  grosse  Verbreitung  des  Processes  über 
fast  das  ganze  Rückenmark  darbieten,  ohne  jedoch  die  Eigenthümlich- 


*)  Casper's  Vierteljahrsschrift.  1847. 

Leydcn,  Krankheiten  des  lUiclsonmarks.  II. 
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keit  der  ungleichmässigen.  disseminirten  oder  discontinuirlichen  Ver- 
breitung  zu  verlieren.  Nicht  allein  sind  die  Lähmungen  über  das 
ganze  Rückenmark  verbreitet  und  reichen  bis  in  den  Halstheil  Kn- 
aul, sondern  die  Zeichen  einer  directen  Erkrankung  der  Marksubstanz 
sind  sowohl  an  den  obern  wie  untern  Extremitäten  sowie  schliesslich 
auch  im  Bereiche  der  Medulla  oblongata  vorhanden.  Paralytische 
Schwache  oder  Lähmung  betrifft  die  untern,  wie  die  obern  "Extre- 
mitäten, Contracturen,  Atrophieen,  ausstrahlende  Schmerzen  und  An- 
asthesieen  sind  verbreitet.  Diese  Fälle,  auf  deren  weitere  Analyse 
ich  verzichten  kann,  stellen  eine  Steigerung  oder  das  letzte  Stadium 
der  trüberen  Fälle  dar  und  lassen  in  der  Leiche  eine  ganz  ungewöhn- 
liche Verbreitung  der  Sklerose  wahrnehmen,  wobei  das  Rückenmark 
in  allen  Theilen  mehr  oder  weniger  ergriffen  ist.  Ich  besitze  zwei 
solche  Beobachtungen,  von  welchen  ich  die  eine  hier  mittheile.  Der 
zweite  Fall  gab  ein  ähnliches  Krankheitsbild,  sogar  von  noch  grösserer 
Intensität,  indem  sich  nicht  nur  an  den  untern,  sondern  auch  an  den 
obern  Extremitäten  starke  Muskelatrophieen  entwickelt  hatten  und 
schliesslich  Deglutitionsbeschwerden  hinzugetreten  waren.  — 

Lähmung_in  Folge  von  Schreck.  —  Diffuse  Sklerose  des  oberen  und  mittleren 
Dorsalmarks;  in  geringerem  Grade  des  Halsthciles ;  chronische  Meningitis. 

Katharina  L.,  Dienstmädchen,  23  Jahre  alt,  reeipirt  zu  Strassburg  den  28.  November 
1871,  gest.  den  7.  Februar  1874.  (Hierzu  Taf.  III,  Fig.  5). 

Anamnese  (vom  10.  Mai  1872).  Patientin,  aus  gesunder  Familie  stammend,  bis- 
her immer  gesund,  leitet  den  Beginn  ihrer  jetzigen  Erkrankung  mit  Bestimmtheit  von 
einem  plötzlichen  Sckrecken  her,  den  sie  erfuhr,  als  sie  zur  Zeit  der  Belagerung  von 
Strassburg  von  aussen  in  die  Stadt  hineinkam  und  das  Haus,  in  welchem  sie  gewohnt 
hatte,  brennend  fand.    Sie  wurde  von  plötzlichem  Schwindel  befallen  und  sank  um, 
ohne  das  Bewusstsein  ganz  zu  verlieren.    Von  jenem  Moment  ab  hatte  sie  Kreuz- 
schmerzen und  ziehende,  mit  dem  Gefühl  des  Ameisenkriechens  verbundene  Schmerzen 
in  den  Beinen.    Auch  befand  sie  sich  im  Allgemeinen  schlecht,  hatte  Kopfschmerz, 
schlechten  Appetit  und  wiederholtes  Erbrechen.  Schon  die  nächste  Menstruation  blieb 
ganz  aus.  Auf  dem  rechten  Ohr  will  sie  seit  Beginn  der  Krankheit  schwerhörig  sein. 
Als  die  Periode  zum  zweiten  Mal  ausblieb  und  die  übrigen  Beschwerden  statt  nach- 
zulassen, sich  steigerten,  begab  sich  Patientin,  noch  zu  Fuss,  ins  Spital.  Hier  wurden 
ihr  Blutegel  an  die  Schamlippen  gesetzt  und  Stahl  verabreicht.    Besserung  trat  in- 
dessen nicht  ein,  im  Gegentheil,  die  Beine  wurden  immer  schwächer,  gleichzeitig  wur- 
den sie  steif.  Patientin  hatte  beständig  ein  Gefühl  von  Kälte  und  Prickeln,  das  Gehen 
wurde  ihr  sehr  schwer.  Nichtsdestoweniger  kehrte  sie  nach  7wöchentlichem  Aufenthalt 
im  Spital  in  ihre  frühere  Stellung  als  Dienstmädchen  zurück,  obgleich  ihr  die  Arbeit 
und  besonders  das  Tragen  sehr  beschwerlich  war.    Der  Zustand  verschlimmerte  sich 
mehr  und  mehr,  Patientin  konnte  bald  nur  noch  an  zwei  Stöcken  gehen,  weil  die  Beine 
unter  ihr  zusammenknickten.  Ungefähr  nach  10  Wochen  kehrte  Patientin  auf  Krücken 
gestützt  ins  Spital  zurück.    Hier  bekam  sie  Bäder  und  Einreibungen  und  wurde  am 
Rücken  mit  heissen  Wasserdämpfen  behandelt.  Dessenungeachtet  wurden  insbesondere 
die  Kreuzschmerzen  heftiger  und  in  den  Beinen  trat  bald  ein  heftiges  Prickeln,  bald 
ein  heftiges  Reissen  mit  Zuckungen  ein.  Zugleich  litt  Patientin  an  Unruhe  und  Schlaf- 
losigkeit, wogegen  ihr  Pillen  gegeben  wurden.  Nach  15  Wochen  vergeblicher  Behand- 
lung verliess  Patientin  wiederum  das  Hospital  und  kehrte  zu  ihrer  Mutter  zurück,  wo 
die  Einreibungen  fortgesetzt  wurden.    Das  Gehen  war  jetzt  ganz  unmöglich  und  die 
Beine  hatten  eine  gekrümmte  Lage  angenommen.  —  Am  28.  November  1871  wurde 
sie  ins  Spital  zurückgetragen.    Jetzt  und  schon  in  der  letzten  Zeit  bei  ihrer  Mutter 
hatte  sie  mitunter  krampfhafte  Gontractionen  der  untern  Extremitäten,  welche  mit  hef- 
tigen Schmerzen  im  Rücken  und  in  den  Beinen  verbunden  waren,  wobei  die  Beine  an 
rlen  Leib  und  fest  gegen  einander  gezogen  wurden.  Diese  Zuckungen  traten  leicht  bei 
jeder  Berührung  und  Bewegung  der  untern  Extremitäten,  aber  auch  spontan  und  wäh- 
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r«>H  des  Schlafes  ein,  so  dass  Patientin  durch  sie  geweckt  wurde  Während  der  Nacht 
JSupn  S»  sich .häufiger  als  am  Tage  und  sollen  besonders  bei  Witterungswechsel 
Sll  g^W^  den  Beinen  hatte  aufgehört,  das  Kähege- 
n  war  fefchwunden,  aber  sie  waren  immer  steifer  geworden.  Die  Kreuzschmerzen 
bes  ohlen  fort  die  Kranke  nahm  am  liebsten  die  Seitenlage  ein.  Bei  der  Entleerung 
de  U  ns  verspürte  sie  oft  ein  Brennen  in  der  Blase  und  Harnröhre  zeitweise  flos 
der  Harn  unwillkürlich  ab,  besonders  Nachts.  Der  Stuhlgang  ist  retardirt  -  Die  Beine 
sind  seit  Beginn  der  Krankheit  etwas  abgemagert,  die  allgemeine  Ernährung  ist  gut, 
der  APPet«  lebhaft,  niemals  bestand  Fieber.  Die  Menstruation  ist  bis  dato  nicht  wie- 
der eingetreten.  -  An  den  obern  Rumpfgliedern,  sowie  dem  Kopfe  hat  Patientin  ausser 
der  bereits  erwähnten  Schwerhörigkeit  und  zeitweiligen  Schmerzen  keinerlei  Störungen 
wahrgenommen. 

Status  praesens  vom  23.  Mai.  Patientin  ist  von  kräftiger  untersetzter  Statur, 
kaum  abgemagert,  Gesicht  voll,  etwas  bleich,  Sensorium  frei,  Blick  frei.  Patientin 
liegt  auf  der  rechten  Seite  mit  stark  angezogenen  Knieen.  Ihre  Klagen  beziehen  sich 
auf  Schmerzen  in  Kreuz  und  Beinen,  welche  an  Intensität  wechseln,  von  Zeit  zu  Zeit 
exaeerbiren,  aber  niemals  ganz  zu  cessiren  scheinen.  Sie  beginnen  in  beiden  Knie- 
kehlen und  ziehen  sich  von  hier  in  die  Hüften  und  ins  Kreuz  und  bis  zu  den  untern 
Rippen,  die  obere  Rumpfhälfte  ist  ganz  frei.  -  Die  Sensibilität  ist  nach  Angabe 
der  Patientin  in  den  untern  Partieen  der  Beine  abgeschwächt,  doch  weiss  Patientin  die 
Lage  der  Beine  vollkommen  gut  anzugeben.  Patientin  giebt  an,  dass  sie  total  unfähig 
sei  die  Beine  irgendwie  zu  bewegen,  alle  Bewegungen,  welche  an  denselben  stattfinden, 
seien  unwillkürlich.  Die  objective  Untersuchung  ergiebt:  im  Gesicht  keine  Lah- 
mungserscheinungen,  das  linke  Ohr  sehr  schwerhörig  (Ausfluss  soll  nie  dagewesen  sein). 
Sprache  gut.  Arme  vollkommen  beweglich,  doch  schwächer  als  normal,  stricken  kann 
Patientin  nicht,  angeblich  nur  deshalb  weil  sie  nicht  sitzen  kann.  —  Die  Beine  befinden 
sich  in  starker  Flexion scontractur,  die  Kniee  fast  bis  an  den  Leib  gezogen,  die  grossen 
Zehen  in  hyperextendirter  Stellung  nach  oben  gerichtet.  Das  äussere  Aussehen  der- 
selben ist  im  Uebrigen  ziemlich  natürlich,  nur  zeigen  sich  einige  rothe  Flecke  und 
Schrunden;  an  den  Zehen  des  rechten  Fusses  und  am  äussern  Fussrande  und  Hacken 
Flecken  von  gelbbrauner  verdickter  Epidermis,  die  Nägel  der  grossen  Zehen  sind  stark 
gewölbt,  ohne*Pigmentirung.  Die  Haut  der  Beine  von  normaler  Färbung,  das  Ünter- 
hautfettgewebe  etwas  verdickt.  Die  Waden  sind  dünn,  nach  Angabe  der  Patientin  ent- 
schieden abgemagert,  die  Muskulatur  derselben  schlaff. 

Aufgefordert,  die  Beine  zu  bewegen,  giebt  Patientin  an,  dass  sie  dazu  vollkommen 
unfäliin-  sei,  passiv  treten  aber  äusserst  leicht  Bewegungen  ein,  z.  B.  schon,  wenn  man 
versucht,  die  flectirten  Beine  zu  strecken.  Auch  wenn  man  die  Zehen  stärker  extendirt 
oder  flectirt,  treten  lebhafte  Bewegungen  des  ganzen  Beines  ein,  welche  mit  starker 
Contraction  der  Muskeln  und  mit  noch  stärkerer.  Flexion  verbunden  sind.  Auch  Druck 
auf  die  Muskeln  ruft  Bewegungen  hervor.  Bei  diesen  Manipulationen  giebt  Patientin 
an,  eine  unklare  Empfindung  an  den  Beinen  zu  haben.  Beim  Kratzen,  Kneipen  etc. 
giebt  sie  nicht  eher  eine  Empfindung  an,  als  bis  die  Reflexbewegung  eintritt.  —  Die 
Muskeln  des  Oberschenkels  sind  in  dauernder  Spannung,  besonders  die  Adductoren 
und  die  Flexoren.  Eine  gewaltsame,  passive  Streckung  der  Kniee,  ebenso  ein  Aus- 
einanderziehen  der  Schenkel  ist  nur  in  sehr  geringem  Maasse  mit  ziemlicher  Kraftan- 
strengung möglich  und  wird  alsbald  durch  stärkere  Contraction  der  Muskeln  gänzlich 
verhindert. 

Die  Muse.  Adductores  sind  kräftig  entwickelt,  ebenso  die  Flexoren,  ja  die  Muskel- 
bäuche  der  letzteren,  insbesondere  des  Biceps,  erscheinen  entschieden  und  vorzüglich 
linkerseits  hypertrophisch,  dick  und  derb  (wahre  Muskelhypertrophie). 

An  der  Wirbelsäule  ist  nirgends  eine  Deformität  bemerkbar,  weder  an  ihr  noch  am 
Kreuzbein  ist  eine  Stelle  auf  Druck  oder  Percussion  deutlich  schmerzhaft.  Entschiedene 
Steifigkeit  der  Wirbelsäule,  so  dass  Patientin  nicht  sitzen  kann.  Urin  fliesst  zum  Theil 
unwillkürlich  ab.    Obstipation.    Kleiner  Decubitus  auf  dem  Kreuzbein. 

Aus  den  geschilderten  Symptomen  war  ein  verbreiteter  Krankheitsprocess  des 
Rückenmarks  zu  erschliessen,  welcher  bis  zum  Cervicalraarke  emporreichte,  die  Lenden- 
anschwellung' selbst  noch  ziemlich  intact  Hess,  aber  die  Leitung  zwischen  Unterkörper 
und  Gehirn  fast  gänzlich  unterbrochen  hatte. 

Obgleich  sich  objectiv  in  dem  Zustand  der  Patientin  wenig  änderte,  so  bot  sich 
doch  ein  vielfacher  Wechsel  in  den  subjectiven  Empfindungen  und  dem  allgemeinen 
Verhalten.    Die  Schmerzen  waren  fast  beständig  und  so  lebhaft,  dass  sie  nur  durch 
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Morplnum-Injec honen  zu  beschwichtigen  waren.  Von  Zeit  zu  Zeit  jammerte  Patientin 
fürchterlich  und  klagte  über  Schmerz  sowohl  in  den  Beinen,  wie  in  den  Armen  und  im 
Kopt,  verbunden  mit  Ohrensausen  und  Schwindel.  Dazu  kam  eine  grosse  Aufgeregtheit 
und  allgemeine  Nervosität,  so  dass  sie  sich  unruhig  im  Bett  umherwarf,  bald  aufsetzte 
bald  hinlogto,  mit  den  Händen  unruhig  um  sich  griff,  viel  stöhnte  und  selbst  weinte! 
Wir  geben  noch  eine  Schilderung  des  Zustandes  vom  27.  September  1873: 
Patientin  ist  immer  noch  gut  genährt,  die  Muskeln  des  Oberkörpers  kräftig  Ge- 
sichtsfarbe blass.  Rückenlage.  Patientin  vermag  nur  mit  Hülfe  der  Arme  und  'eines 
über  dein  Bett  angebrachten  Strickes  selbstständig  ihre  Lage  zu  wechseln.  Auf  dem 
Kreuzbein  ziemlich  grosser  Decubitus.  Zwischen  den  Knieen  und  an  den  Knöcheln 
geröthete  Stellen.  Sensorium  frei.  Patientin  klagt  über  Schmerzen  im  Kopf,  Sausen 
und  Brausen  in  den  Ohren,  ferner  Schmerzen  in  allen  Gliedern,  Formicationen  in  den 
Beinen  und  in  den  Armen,  Schmerzen  in  den  Armen,  welche  namentlich  bei  Druck 
auf  die  Muskulatur  eintreten,  und  endlich  über  ihre  Unfähigkeit  die  Beine  zu  bewegen. 
Am  Kopf  sind  ausser  der  Schwerhörigkeit  keine  Abnormitäten  zu  constatiren,  die  Sprache 
ist  unbehindert.  Die  Bewegungen  der  Arme  und  Hände  sind  frei,  aber  schwach  und  un- 
sicher, Händedruck  beiderseits  gleich.  Die  Lähmung  der  Beine  ist  vollständig,  sie  liefen 
in  starker  Knieflexion.  Die  Unterschenkel  stark  abgemagert,  die  Muskulatur  der  Ober- 
schenkel an  der  Vorderseite  dünn,  atrophisch,  an  der  Hinterseite  stark  derb  und  so- 
gar hypertrophisch.  Die  Adductoren  sind  stark  gespannt,  in  Folge  dessen  die  Ober- 
schenkel gegen  einander  gezogen  und  etwas  nach  innen  rotirt.  Beide  Beine  stehen  fast 
im  rechten  Winkel  zum  Rumpf,  das  linke  Bein  noch  etwas  höher  als  das  rechte.  Bei 
Versuchen,  die  Oberschenkel  zu  abduciren,  ergiebt  sich  ein  sehr  kräftiger  Widerstand 
der  Muse.  Adductores,  so  dass  die  Manipulation  nur  sehr  unbedeutend  und  unter  leb- 
hafter Sehmerzhaftigkeit  für  die  Patientin  gelingt.  Die  Unterschenkel  sind  gegen  die 
Oberschenkel  spitzwinklig  fleefirt  und  können  aus  dieser  Stellung  ebenfalls  nur  mit 
grosser  Mühe  in  einen  stumpfen  Winkel  gebracht  werden,  die  völlige  Streckung  ist 
unmöglich.  Die  so  extendirten  Schenkel  gehen,  sich  selbst  überlassen,  alsbald  in  die 
frühere  Position  zurück.  Die  Zehen  sind  gestreckt  und  ebenso  wie  die  Fussgelenke 
passiv  gut  beweglich.  Die  Reflexerregbarkeit  ist  immer  noch  lebhaft  gesteigert,  bei  je- 
dem Reiz  werden  die  Beine  noch  stärker  gegen  den  Rumpf  gehoben.  Die  Sensibilität 
der  Beine  ist  stark  herabgesetzt,  von  den  stärksten  Stichen  hat  Patientin  Tiur  dann  Em- 
pfindung, wenn  Reflexe  eintreten. 

Diese  Anästhesie  geht  bis  zur  Schenkelbeuge,  an  der  Bauchhaut  hat  Patientin 
Empfindung,  doch  keineswegs  von  normaler  Schärfe.  Auch  die  Lage  ihrer  Füsse  weiss 
sie  nicht  anzugeben.  —  Patientin  vermag  nicht  sich  spontan  aufzurichten,  mit  Hülfe 
einer  Wärterin  setzt  sie  sich  auf  und  sitzt  mit  Unterstützung,  indem  sie  sich  mit  den 
Händen  an  den  Barrieren  des  Bettes  hält;  sie  sitzt  nur  halb,  indem  die  Steifigkeit  der 
Wirbelsäule  sie  hindert,  sich  gerade  aufzusen.  Die  Wirbelsäule  zeigt  keine  Deformität, 
bei  Percussion  und  Druck  auf  die  Process.  spinosi  äussert  die  Patientin  vom  mittleren 
Brusttheil  an  lebhafte  Schmerzen,  am  stärksten  etwa  in  der  Höhe  des  1.  Lendenwirbels. 

Die  Aufgeregtheit  und  Nervosität  (durch  den  fortgesetzten  Gebrauch  von  Morphium 
und  Chloral  gesteigert)  nahmen  derartig  zu,  dass  sich  ein  förmlich  maniakalischer 
Zustand  entwickelte,  der  die  Entfernung  der  Patientin  von  der  inneren  Station  noth- 
wendig  machte.  Der  Decubitus  griff  mehr  und  mehr  um  sich  und  Patientin  starb 
am  7.  Februar  1874. 

Autopsie  den  8.  Februar  (Prof.  v.  Recklinghausen).  Beide  Unterextremitäten 
gebeugt  bis  zum  rechten  Winkel.  Colossaler  Decubitus  am  Kreuzbein  und  den  Tro- 
chanteren.  An  der  Dura  M.  spinalis  nichts  Besonderes,  im  Halstheil  feste  Verwächsung 
mit  der  Pia.  Im  Brust-  und  Lendentheil  ist  die  Arachnoidea  durch  eine  klare  Flüssig- 
keit emporgehoben,  welche  mehrere  Cubikcentimeter  beträgt.  Im  Brusttheil  Verdickung 
und  Trübung  der  Pia,  besonders  im  mittleren  Theil,  dieselbe  ist  gallertartig,  trübe,  mit 
eingelagerten  weisslichen  Klümpchen,  die  sich  zum  Theil  herausschieben  lassen.  An 
der  Dura  leichte  Röthung  und  röthliche  Stellen  mit  Gefässneubildungen.  Arachnoidea 
im  Brusttheil  etwas  getrübt.  Das  Rückenmark  ist  nur  in  dem  obern  Halstheil  an- 
scheinend normal,  im  Brusttheil  ist  es  sehr  schmal,  die  vordem  Wurzeln  im  Brust- 
theil sehr  dünn,  durchsichtig,  injicirt.  Im  obern  Halstheil  ist  auf  dem  Querschnitt  die 
periphere  Substanz  durchscheinend,  grau,  am  stärksten  rechts,  in  '/aMm.  Dicke.  In  den 
Hintersträngen,  nahe  der  Mittellinie,  springt  eine  keilförmige  graue  Partie  hinein.  Im 
untern  Theil  der  Halsanschwellung  ist  die  graue  Zone  schon  viel  mächtiger,  im  obern 
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Brusttheü  nimmt  «er  I-^J*  SnÄKd  vÄ 

normalen  Gewebes  in  der  grauen Jbw verschmälert,  während  die  Hinter- 
fest vollständig  m  graue  Substanz  "^Sf0^  Vorder-  und  Seitenstränge  grössten- 
Stränge  weiss  geblieben  sind   I  n  L«Qdentoeü  bm  Peripherie  graue  Keile 

S  ^et'scZaS  ptpÄÄÄbenfal,  grau  durchscheinend. 

Durchmesser  des  Rückenmarks: 
im  obern  Halstheil  13,  der  quere  8  der  sagittale  und 
untere  Theü  der  Halsanschwellung  14  /a  und  7  Mm. 
im  obern  Brusttheil  10  V«     »     b,  " 

mif*er    "   ; : ;  S> %  l  evi : 

unterer  „   ^3/!  au, 

Lendentheil  10'A.   -  8  £  "  fln  ,  , 

Section  nichts  Bemerkenswerth.es.  .  ___,a-, 

der  Process  alsbald  auf  die  hintern  Stränge  und  die  Peripher  e  nach  unten  aui  c  ie u  s  eit 
chen Stränee  und  die  Peripherie,  die  L  enden  anschwellung  ist  zum  grossen  Theil  mtact 
Die  relativ^te^ve  Betheil^ung  der  Halspartie  konnte  auffällig  erscheinen,  da  die  Arme 
fast ttact ^   «SCfiS  ausschliesslich  ist  die  Peripherie  und  intensiver  nur  die 
ffinler^r^griffen!  Die  Verbreitimg  entspricht  ganz  einer  acuten  diffusen  Myelitis 
mit  auf-  und  absteigenden  Veränderungen.  — 

f)  Periphere  Sklerose,  Sclerose  corticale  ou  annulaire, 
von  welcher  Form  Yiüpian  ein  Beispiel  mitgeteilt  hat.  Eine  spe- 
ciale Symptomatologie  lässt  sich  darauf  noch  nicht  hauen. 

Eine  Frau  von  69  Jahren,  in  Folge  von  purulenter  Cystitis.  gestorben:  im  Alter 
von  52  Jahren "begann  sich  bei  ihr  eine  Rückenmarkskrankheit  auszubilden,  beginnend 
mit  einer  S  hwäche  der  untern  Extremitäten,  wie  es  scheint  ohne  blitzartige  Schme  zen 
und  ohne  Gesichtsstörungen.  Diese  Schwäche  steigerte  sich  aRmahg,  aber  so  langsam, 
71  Patientin  noch  14  Jahre  nach  Beginn  der  Krankheit  mit  Hülfe  von  Kracken ^gehen 
konnte.  18  Monate  später  konnte  sie  sich  kaum  mehr  halten,  selbst  m  ihrem  bett 
sich  stützend.  Sensibilität  abgeschwächt  an  der  ganzen  Oberflache  der -unters .  Extre- 
mitäten. Man  hatte  mit  Aufmerksamkeit  alle  der  Sklerose  der  Hinterstrange  gewohn- 
lich zukommenden  Symptome  studirt,  allein  die  Ataxie  war  nie  deutlich,  der  linke  Jjuss 
wurde  beim  Gehen  etwas  geworfen,  aber  ohne  eigentliche  Coordmationsstorung.  im 
Bett  erhob  sie  die  Extremitäten  ohne  unwillkürliche  Abwehr  und  hält  sie  erhoben  onne 
Schwankungen.  Die  Muskelkraft  war  immer  beträchtlich  bis  auf  die  letzten  d  Monate. 

Im  Jahre  1866  klagte  sie  zuerst  über  ziemlich  lebhafte  spontane  Schmerzen  m  den 
Unterextremitäten,  analog  den  durchfahrenden  Schmerzen  und  zuweilen  von  convulsivi- 
schen  Zuckungen  begleitet.  Doch  hatten  sie  nicht  eigentlich  den  blitzartigen  Cha- 
rakter. Die  Wahrnehmung  der  Stellung  der  Glieder  war  stets  präcise.  Schwache  des 
Sehens,  aber  keine  Functionsstörung  der  Augen.  Endlich  Ende  1867  notirte  man  ein 
allgemeines  Zittern  des  Körpers,  wenn  die  Patientin  zu  stehen  oder  gar  zu  gehen  ver- 
suchte, Durch  alle  diese  Symptome  unterschied  sich  die  Krankheit  wesentlich  von  der 
Ataxie  locomotrice  progressive. 

Die  Autopsie  wies  nun  auch  in  der  That  eine  Sklerose  der  Rindenschicht  der 
weissen  Substanz  des  Rückenmarks  nach,  in  der  ganzen  Peripherie  und  der  ganzen 
Länge  des  Rückenmarks.  Ausserdem  eine  Meningitis  senilis,  sehr  ausgesprochen  be- 
sonders an  der  Hinterfläche  des  Rückenmarks,  aber  auch  an  den  vordem  und  seitlichen 
Partieen  erkenntlich.  — 
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§  3.  Die  symmetrische  Sklerose  (graue  Degeneration)  der 

Seitenstränge. 

Die  doppelseitige  Erkrankung  der  Hinterseitensträn^ 
als  absteigende  secundäre  Degeneration  entwickel  sie  i  wie  beiefts 
oben  erwähnt  im  Gefolge  von  doppelseitigen  HirnerkrankumVen  und 
ist  m  dieser  Weise  ziemlich  häufig  zu  beobachten.  Diese  Form  tet 
alle  anatomischen  Charaktere  der  Türkischen  Degene ation  hat  den 
selben  Verlauf,  dieselbe  Verbreitung  und  ist  in  der  Metohl  d^ 
Falle  frei  von  jeder  Betheiligung  der  grauen  Substanz.  An  sie 
schließet  sich  die  doppelseitige  Degeneration  der  Seitenstränge 
in  Folge  von  Ruckenmarksaffectionen,  welche  man  am  häufigsten 
und  reinsten  m  Folge  von  Compression  des  Rückenmarks,  besonders 
von  Wirbelcaries  sieht;  m  ganz  gleicher  Weise  kommt  sie  aber 
auch  im  Anschluss  an  circumscripte  myelitische  Herde  im  Rücken- 
mark vor,  wovon  ich  einen  sehr  exquisiten  Fall  gesehen  habe-  die 
graue  Degeneration  der  Seitenslränge  in  der  untern  Hälfte  des 

Änmfrks  far  neben  einer  chronischen  Meningitis  spinalis  der 
autialligste  makroskopische  Befund,  und  erst  bei  genauerer  Unter- 
suchung ergab  sich  ein  nicht  mehr  ganz  frischer,  aber  noch  in 
Erweichung  begriffener  myelitischer  Herd  im  obern  Brusttheile 
welcher  mit  kaum  merklicher  Erweichung  und  Verfärbung  dieser 
Partie  verbunden  war  und  von  dem  aus  sich  nach  oben  eine  be- 
ginnende secundäre  Degeneration  der  Göll' sehen  Stränge  nach 
unten  die  Erkrankung  der  Seitenstränge  entwickelt  hatte-  bei  un- 
genauer Untersuchung  hätte  man  leicht  glauben  können,  eine  primäre 
partielle  Degeneration  der  Seitenstränge  vor  sich  zu  haben. 

Verschieden  hiervon  ist  die  primäre  Sklerose  der  Seitenstränge 
L.  Türk  hat  bereits  im  Jahre  1856  eine  Beobachtung  von  doppel- 
seitiger Degeneration  der  Seitenstränge  ohne  Hirnerkrankung  mit- 
getheilt,  doch  ist  das  Vorkommen  einer  solchen  primären  Form  erst 
von  Charcot  wiederholt  beobachtet  und  als  selbstständig  hingestellt 
worden.  Den  ersten  Fall  publicirte  er  im  Jahre  1866,*)  dann  kommen 
2  Beobachtungen  aus  dem  Jahre  1869  und  ein  von  Gombault**)  publi- 
cirter  Fall  aus  dem  Jahre  1872.  Neuerdings  hat  er  in  einem  Aufsatze 
der  Gaz.  med.  1874:  Sclerose  symmetrique  de  la  partie  posterieure 
des  cordons  antero -lateraux,  sowie  in  den  von  Bourneville  her- 
ausgegebenen Legons  sur  les  maladies  du  Systeme  nerveux  (Paris 
1874,  Amyotrophies)  die  klinische  Geschichte  dieser  Krankheit  aus- 

*)  Sclerose  des  cordons  lateraux  de  la  moelle  epiniere  chez  une  femme  hysterique, 
atteinte  de  contracture  permanente  des  quatre  mernbres.  Bull:  d.  1.  Soc.  med.  d.  Höpit 
1866.  p.  24— 31. 

**)  Sclerose  symmetrique  des  cordons  lateraux  de  la  moelle  et  des  pyramides  anter. 
dans  le  bulbe.  Atrophie  des  cellules  des  cornes  anterieure  de  la  moelle.  Atrophie 
musculaire  progressive.  Paralysie  glosso-larynge'e.  Arch.  de  physiol.  1872.  Juillet.  p.509. 
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«MW,  »  begründen  ^^°i?^Ä,Ä*t^ 
*S5ÄS  Ä  Ä  Ansprüchen 
können. 

Pathologische  Anatomie. 

(Tat  II,  Fig.  6). 

Ihwarts  und  seht  durch  die  Pyramidenkreuzung  m  die  Hinter 
5LZ  über-  in  der  Höhe  der  Cervicalanschwellung  hat  sie 
Ä  Verbreitung,  nimmt  nach  unten  zu  ab 

und  behauptet  in  der  Lendenanschwellung  einen  viel  kleineren  Theil, 
welcher  bte  an  die  Peripherie  reicht.  Gleichzeitig  mit  den  Hinter- 
Senstränffen  sind  auch  die  innere  Abschnitte  der  Vorderstrange 
ÄÄ£  Degeneration  hält  also  genau  dieselben  Bezirke  und 
ffiben  Verlauf  ein,  wie  die  secundäre  Degeneration.    In  den 
exqiü  siten  Fällen,  wozu  der  unten  mitgeteilte,  von  mir  beobachtete 
gehört  ist  die  Form  der  Erkrankung  bereits  am  frischen  Präparat 
deutüch  makroskopisch  erkennbar.  Die  Hinterseitenstrange  erschei- 
nen  auf  dem  Schnitt  von  jener  durchscheinenden,  grauen  oder  grau- 
Sl'chen  Färbung,  wie  wir  es  bei  der  Sklerose  der  antotamge 
geschildert  haben;  die  Substanz  sinkt,  wie  dort  unter  der  Schnitt- 
fläche ein  und  zeigt  eine  ziemlich  derb-elastische  Resistenz  Nach 
der  Erhärtung  in  Chrom  sowie  weiterhin  durch  die  Carminfarbung 
tritt  die  Degeneration  in  sehr  scharfer  Weise  hervor,  und  zeigt  es 
sich  gewöhnlich,  dass  auch  die  übrige  Substanz  der  Vorder-  und 
Seitenstränge  in  geringerem  Grade  ergriffen  ist,  indem  sie  ein  wenig 
heller  oder  mit  Carmin  ein  wenig  gesättigter  erscheint,  als  die  mei- 
stenteils ganz  intacten  Hinter  stränge.   Die  Verbreitung  des  Pro- 
cesses  nach  oben  ist  dann  in  der  oben  geschilderten  Weise  leicht 

zu  verfolgen.  .        .  , 

Charcot  unterscheidet  zwei  Formen  oder  zwei  Stadien  des 
Processes;  bei  der  einen  ist  die  Affection  auf  die  oben  genannten 
Veränderungen  der  weissen  Stränge  beschränkt,  bei  der  zweiten 
ist  eine  Theilnahme  der  grauen  Substanz  ersichtlich:  dieselbe 
zeigt  ebenfalls  eine  sklerotische  Atrophie  und  namentlich  eine  starke 
Pigmentirung,  Verkleinerung  und  einen  theilweisen  Schwund  der 
grossen  vielstrahligen  Ganglienzellen  in  den  Vorderhörnern,  während 
an  den  Ganglienzellen  der  Seitenhörner  und  der  Clark  eichen  Säulen 
ähnliche  Vorgänge  nicht  beobchtet  werden.  Diese  Atrophie  der 
grauen  Substanz  findet  zuweilen  eine  weitere  Verbreitung  und  Ana- 
logie in  den  Nervenkernen  der  Medulla  oblongata,  deren  Zellen  eine 
mehr  oder  weniger  ausgesprochene  Atrophie  darbieten. 


436  Primäre  symmetrische  Sklerose  der  Seitenstränge. 

Fw£'     i     die  MuskeIn  lassen  atrophische  Zustände  verschiedet,, 

Falle  vorgefundene  geringfügige  Entartung  eines  schma  en  i Streifen, 
der  mittlem  Hinterstränge,  welche  an  d!m  Symptomenbild^ 
betheihgt  war,  aber  insofern  von  Bedeutung  ist   ahTsi ebenfalls 
eine  Form  der  strangförmigen  Sklerose  darstellt  § 
Was  die  histologischen  Details  betrifft,  so  entsprechen  dieselben 

sfchTlS  ?nTreratlr  dei;  ^"änge  vollkommen  und L  es  lS 
sich  Alles  dort  Gesagte  auf  diese  Form  der  Entartung  übertrafen 
Die  erkrankten  Partieen  bieten  eine  hochgradige  Vera«  an 

FaLTnet8^  £°  ™^  zieml>ch  derbmascfige 

^asemetz  übrig  bleibt:  die  Gefässe  sind  verdickt,  sparsame  Körn- 
chenzellen  Corpora  amylacea  und  sternförmige  Körperchen  liefen 
zerstreut  m  dem  atrophischen  Gewebe.  Hier  und  da  zeigen  slS 
Andeutungen  von  Hypertrophie  der  Achsencylinder.  doch  wie  es 
«nw^V.  D/htm  %rfserer  Ausdehnung.  In  der  grauen  Substanz, 
sowie  in  den  Nervenkernen  der  Medulla  oblongata  bieten  die  Zellen 
sklerotische  Atrophie  mit  starker  Pigmentirung,  das  übrige  Gewebe 
erscheint  als  ein  atrophisches,  ziemlich  derbes  Netzwerk 

In  solcher  Weise  stellt  sich  der  Process.  ebenso  wie  bei  der 
grauen  Degeneration  der  Hinterstränge,  als  eine  degenerative  Atrophie 
oder  nach  Charcofs  Bezeichnung  als  eiae  parenchymatöse  Sklerose 
dar  deren  Verbreitung  nach  dem  Verlaufe  der  motorischen  Fasern 
im  Rückenmark  fortschreitet.  Schwieriger  wird  aber  das  Verständniss 
des  anatomischen  Processes,  wenn  man  diese  Degenerationen  mit  der 
secuudaren  Degeneration  Türk's  vergleicht.  Charcot  stellt  beide 
Vorgange  histologisch  vollkommen  gleich:  die  anatomischen  Cha- 
raktere, sagt  er,  fallen  mit  denen  der  secundären  Seitensklerose  aus 
cerebraler  Ursache  zusammen.  Die  Folge  dieser  Auffassung  ist.  dass 
von  den  französischen  Autoren  die  Bezeichnung  Sklerose  auf  alle 
atrophischen  Vorgänge  übertragen  werden,  wie  auch  aus  der  obigen 
Emtheilung  Hallopeau's  hervorgeht.  Durch  dies  Verfahren  wird 
aber  das  Verständniss  und  die  Sonderung  der  chronischen  Processe  im 
Rückenmark  sehr  erschwert.  Wenn  man  für  die  Sklerose  eine  wirk- 
liche Verdichtung  des  interstitiellen  Gewebes,  eine  Sklerose  der 
Gefässe  und  womöglich  auch  der  Nervenfasern  und  Zellen  bean- 
sprucht, so  wird  der  anatomische  Begriff  sicherer,  fester,  obwohl  ja 
auch  damit  die  Schwierigkeiten  für  üebergangsformen  nicht  gehoben 
sind.  Hält  man  diese  Principien  fest,  so  wird  man  anerkennen,  dass 
die  Histologie  der  Türk'schen  Degeneration  von  der  eigentlichen 
Sklerose  deutlich  verschieden  ist.  Jene  ist  durch  zahlreiche  Körnchen- 
zellen, durch  einfache  Atrophie  der  Nervenfasern  ausgezeichnet,  das 
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eine  interstitielle  fe  ige  »tarn,  «n  memsm    Ich  laube 

„essen  im  B»to»rtmU kb».  ^  Q         j^,^  (fettige) 

daher,  dass  in  dei  "el'r^  °e„"  (sklerotischen) Degeneration 
Degeneration  von  der  genug  zu  unterschei- 

oder  der  parenchymatösen  Skleiose  D??°™nu  ^  |iede  allerdings 
den  ist.  Dagegen  verwischen  sich  dl «^»^  LateralskleroIe 
bei  langer  Dauer  ^  Pr»fff  .  nkht selten        ich  ohen  bereits  be- 

Sklerose mit  der  Türkischen  Degeneration  nicht  zulässig  ist:  wenn 
KS  die  : Möglichkeit  zugebe    dass  der  eine  -atomische  Pro- 
cpss  in  den  anderen  übergehen  kann,  so  sind  sie  doch  nicht  zu 
identificiren  und  müssen  für  die  klinische  Betrachtung  möglichst 
"and"  gehalten  werden    Diese  Bedenken  müssen  « 
auf  die  Fälle  übertragen  werden,  welche  Chaicot  zur  pirmaien 
Ulero'se  d'er  SeitenstLge  rechnet  und  ™*™"*Zfto£n 
heitsbild  entnimmt.    Er  rechnet  hierzu  etwa  20  Falle   von  denen 
5  (von  Joffroy  und  Charcot,  sodann  von  Gombault)  in  dei  bal- 
netriere  gesammelt  sind,  ferner  eine  Beobachtung  von  Dum enil 
(Gaz hebd.  1847),  welche  der  Autor  als  progressive  Muskelatrophie 
bezeichnete,  je  einen  Fall  von  Barth,  von  Wilks,  von  Hun  und 
von  Lockhardt  Clarke;  endlich  3  Fälle  von  mir  und  einen  von 
Kussmaul  und  Maier  in  Freiburg,  welche  als  Falle  von  progres- 
siver Bulbärparalyse  mit  progressiver  Muskelatrophie  publicirt  sind. 
Ein  nicht  unbeträchtlicher  Theil  der  Fälle  wurde  also  von  den 
Autoren  zur  progressiven  Muskelatrophie  mit  und  ohne  Bulbärpara- 
lyse gerechnet,  und  man  sieht  nicht  recht  ein,  mit  welchem  Rechte 
Charcot  erklärt,  dass  sie  nicht  zur  progressiven  Muskelatrophie 
sondern  zu  einer  anderen  Krankheitsform  gehören.    In  der  lnat 
stimmen  die  Symptome  dieser  Fälle  zu  dem  weiterhin  von  Charcot 
gegebenen  Krankheitsbilde  der  symmetrischen  Lateralsklerose  eben- 
so wenig   als  die  beschriebenen  anatomischen  Veränderungen  zur 
Sklerose  gezählt  werden  können.  Meine  Fälle  boten  makroskopisch 
keine  Spur  von  grauer  Degeneration  dar,  nach  der  Erhärtung  nur 
eine  mässige  Atrophie  der  weissen  Seiten-  und  Vorderstränge  mit 
ziemlich  zahlreichen  Körnchenzellen,  ebenso  enthielt  die  graue  Sub- 
stanz einige  Körnchenzellen,  einige  sternförmige  Körperchen  und 
eine  einfache  Atrophie  der  Ganglienzellen;  eine  Sklerose  des  Binde- 
gewebes war  hier  so  wenig,  wie  in  den  Nervenkernen  der  Me- 
dulla  oblongata  ersichtlich.   Die  Alteration  des  Rückenmarks  war 
eine  interstitielle  fettige  Atrophie  und  damit  steht  in  Ueberein- 
stimmung,  dass  auch  die  atrophischen  Wurzeln  des  Hypoglossus, 
Vagus,  sowie  der  vordem  Rückenmarkswurzeln  eine  entschiedene 
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aufrecht,  dass  diese  Form™  l  ,,,1!  *  daher  die  Behauptung 
davon  getrennt  wird™  mttssen "  Ä'fT,  TerScM!den  sind  ™* 

ft?  OharcotHnSt  roÄ  sPrechen  ,eher  dagegen  und  können 
z.  B  meine  FäUe  he  reit«     r  \  Ans?™ch  genommen  werden,  da 

*  «^oM»ÄÄ ZH  entweS-  ; 

Die  Symptomatologie 

SS  ffgebt'  Ä  *        "  ^'  : 

Mphr^i  ^egTnder  Krankheit  geschieht  nach  Charcot  in  der  1 
Mehrzahl  der  Falle  an  den  obern  Extremitäten,  ohne  Fieber  ohne 

vS^ne,1n^n7hlSei11'  "Wdlen  g'ehen  ^ormicationen  und  I 
wÄ    rD  fi'm?n  ?nd  Fmgern  vorher'  alsdann  toten  die 
Symptome  der  Krankheit  selbst  auf  und  zwar  bestehen  sie  in  einer 

Zahl™ cheil?aralyse-    Gewöhnlich  bieten  die  Muskeln  schon 
nach  kurzer  Zeit  einen  gewissen  Grad  von  Abmagerung  dar  aber 
dieselbe  erreicht  Anfangs  nie  einen  so  hohen  Grad,  um  die  vor- 
handene Kraftlosigkeit  zu  erklären;  sodann  aber  ist  diese  Abmage- 
rung nicht,  wie  bei  der  progressiven  Muskelatrophie,  auf  einige 
Muskeln  beschrankt,  „individuell",  sondern  sie  befällt  grössere  Grup- 
pen und  selbst  die  ganze  Extremität,  wenn  auch  nur  in  geringerem 
brrade:  sie  ist  eine  Atrophie  en  masse.    Nach  einiger  Zeit  stellen 
sich  Deformitäten  ein,  z.  B.  die  Hand  steht  in  Flexions-Con- 
tractur,  der  Vorderarm  ist  halb  flectirt;  die  Muskeln  schmerzen 
wenn  man  sie  gewaltsam  aus  dieser  fixirten  Position  erfernen  will 
Zuweilen  werden  die  zugleich  paralytischen  und  atrophischen  Ex- 
tremitäten, welche  noch  einige  spontane  Beweglichkeit  behalten 
haben,  bei  den  Versuchen  dazu  von  einem  Zittern  befallen,  welches 
der  disseminirten  Sklerose  entspricht.  Die  Muskeln  zeigen  oft  eine 
bedeutende  Rigidität,  bei  einigen  Kranken  ist  der  Kopf  in  Folge 
einer  solchen  Rigidität  der  Nackenmuskeln  nahezu  fixirt  und  unbe- 
weglich. —  Nachdem  nun  die  Erkrankung  die  Oberextremitäten  (zu- 
erst eine,  nach  einiger  Zeit  die  andere)  ergriffen  hat,  geht  sie  in 
ihrer  zweiten  Periode  nach  2,  6  oder  9  Monaten  auch  auf  die  untern 
Extremitäten  über;  diese  werden  von  einer  Parese  befallen,  die  sich 
ebenfalls  unter  Formicationen  und  Absterben  entwickelt.  Die  Parese 
führt  nicht  nothwendig  zur  Atrophie,  die  Schwäche  nimmt  aber 
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,  >a\„  7,1  dass  der  Kranke  nicht  ohne  Unterstützung  gehen  kann. 
Ägse ZerT. SS  sich  nun  ein  bemerkenswerthes  Symptom 
Smlich  eine  vorübergehende  oder  permanente  Rigidität  der 
C  kern  welche  ihrer  willkürlichen  Bewegung  beraubt  sind:  Con- 
S ^spasmodiaue.  Am  häufigsten  ist  die  Extensionscoptractur, 
Selche  bS bis  zur  tetanischen  Starre  steigern  kann  und  die  Unter- 
ÄSten  in  steife  Stöcke  verwandelt,  in  denen  zuweilen  con- 
X£X  Zittern  auftritt.  Die  Rigidität  steigert  sich  wenn  der 
Kranke  aufsteht  oder  wenn  er  gehen  will.  -  In  der  dritten  Periode 
der  Krankheit  stellen  sich  bulbäre  Symptome  (Paralysie  labio- 
äSbso  laryngee)  ein,  welche  bisher  nie  gefehlt  haben  und  welche 
in  der  Regel  den  Exitus  lethalis  herbeiführen. 

Wichtig  gerade  zum  Unterschiede  von  der  progressiven  Muskel- 
atrophie ist  die  relative  Schnelligkeit  des  Verlaufes,  welcher  bis 
zum  tätlichen  Ende  fast  nie  mehr  als  3  Jahre  m  Anspruch  nimmt, 
während  die  progressive  .Muskelatrophie  8,  10  und 120  Jahre  dauern 
kann  Während  dieses  Zeitraums  werden  alle  vier  Extremitäten  siic- 
cessive  von  Paralyse  und  Atrophie  ergriffen.  Nach  einigen  Monaten 
oder  auch  nach  1-2  Jahren  ist  der  Kranke  zum  Bett  verurtheilt 
und  schliesslich  breitet  sich  der  Process  auf  den  Bulbus  aus^  was 
nach  Duchenne  bei  der  progressiven  Muskelatrophie  selten  ist  _ 
Die  Aetiologie  betreffend,  so  ist  die  Heredität,  welche  bei 
der  progressiven  Muskelatrophie  eine  wichtige  Rolle  spielt,  hier 
nicht  nachweisbar.  Das  Alter  von  26-50  Jahren  ist  am  meisten 
ausgesetzt,  Frauen  werden  häufiger  befallen.  Erkältung  und  Durcn- 
nässung  werden  häufig  als  Veranlassung  beschuldigt. 

Der  Krankheitsverlauf  bietet  mancherlei  Anomaheen  und  Ab- 
weichungen von  dem  aufgestellten  Typus  dar,  z.  B  kann  er  mit 
den  untern  Extremitäten  anfangen  oder  sich  nur  auf  eine  Unter- 
extremität  beschränken,  oder  hemiplektisch  sein,  oder  selbst  mit 
bulbären  Symptomen  beginnen.  Unter  den  Symptomen  sind  die 
Parese  und  die  Contractur  ohne  Zweifel  (?)  von  der  symmetrischen 
Sklerose  der  Seitenstränge  abhängig.  Ueberall,  wo  eine  seitliche 
Sklerose  vorliegt,  zeigt  sich  früher  oder  später  eine  Contractur, 
z.  B.  ebensowohl  bei  der  absteigenden  secundären  Sklerose,  wie  der 
Sclerose  en  plagues  etc.  Diese  Parese  und  Contractur  geht  der 
Muskelatrophie  vorher,  also  waren  die  Seitenstränge  vor  der  grauen 
Substanz  befallen.  Der  Fortschritt  des  Processes  geschieht  ver- 
muthlich  nicht  durch  die  Neuroglia,  sondern  durch  die  Nervenfasern, 
nach  welchen  sich  die  Krankheit  schnell  fast  über  die  ganze  Länge 
des  Rückenmarks  ausbreitet.  —  Soweit  Charcot. 

Prüfen  wir  nun  wie  weit  dieses  Symptomenbild  mit  den  zu 
Grunde  gelegten  Krankheitsfällen  übereinstimmt,  so  können  wir, 
glaube  ich,  nicht  ganz  befriedigt  sein.  Die  als  wächtig  und  cha- 
rakteristisch bezeichneten  Eigenschaften  finden  sich  nicht  in  allen 
Fällen  wieder.  Zwar  die  Verbreitung  der  Krankheit,  zuerst  auf 
die  obern  Extremitäten,  später  auf  die  untern,  zuletzt  auf  den 
Bulbus  ist  im  Allgemeinen  wiederzuerkennen,  aber  der  wichtigste 
Punkt,  dass  zuerst  Lähmung,  erst  später  Atrophie  der  Muskeln 
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von  Bulbärparalyse  beide  ZeicTen"'  c l  de„  t  AbredTÄ 
In  den  Oberextremitäten  sowohl  wie  in  der  länee  und  i„  T  f  "• 
war  dle  Atrophie  der  Muskeln  sofort  und  leicÄ  cZsÄ™  PH 

an%ernn°t,rtii;',lng-t?ing  ebe"  nnr  weirl  die  Atroph  '  Nur 
an  den  Unterextremitäten  war  vielleicht  .las  Vm-haUrTi«!;    •  vi 

deutlich,  doch  weicht  dies  n  cht  von dem ^  Verlial In  dfr  H1Cht  80 

aas  j*  ettpolster  etc.  leicht  begreiflich.  Ich  muss  daher  rL, ,  ' 
mir  vertretenen  Ansicht  verharren,  dass eH h f mei ^  n  Fälleii 
SS  pVypiSCh/  Passive  Muskelatrophie  mit  ForTscm eitern  au 

Weifet^deifFÄ  glaube  hTÄbS 

weise  von  den  .hallen  Dum enil's  und  Kussmaul-Maier  behaunten 

zu  können.  Auch  andere  wichtige  Symptome,  welche  C harcot  der 
^f^ldüeroge  zuschreibt,  fehlten  in  diesen  Fällen-  es  fehlte  d  e 
R  giditat  der  Muskeln,  es  fehlte  die  Contractur  sowie  das  zeitweise 
Zittern   In  der  That  stimmen  dieselben  also  mit  CharcoVs 
heitsbilde  nur  in  der  Verbreitung  und  der  trophischen  MuskeLffectio; 
uberem,  nicht  aber  in  denjenigen  Charakteren,  welche  di VhzteZ 
^erose  von  der  progressiven  Muskelatrophie  unterscheiden  sollen 
Es  scheint,  als  ob  Charcot  von  einer  ähnlichen  Anschauung  au£ 
gegangen  ist   welche  Duchenne  für  seine  Paralysie  glossoSabfo- 
pharyngee  aufstellte,  dass  sie  nämlich  eine  Paralyse  sei  zu  welcher 
sich  erst  später  Muskelatrophie  hinzugesellte,  allein  die  Mehrzahl 
der  deutschen  Beobachtungen  von  Bulbärparalyse  (wie  auch  Du- 
memls  frühere  Fälle)  dürften  kaum  einen  Zweifel  darüber  lassen 
dass  sie  zur  typischen  progressiven  Muskelatrophie  gehört 

Wenn  wir  nun  diese  Fälle  von  der  symmetrischen  Lateral- 
sklerose ausscheiden,  so  bleiben  nicht  mehr  zahlreiche  Beobach- 
tungen übrig,  welche  kaum  zur  Aufstellung  eines  Krankheitsbildes 
hinreichen  dürften,  ja  auch  diese  Fälle  stimmen  nicht  alle  mit 
Charcot  s  Symptomenbilde  überein.  Gerade  der  in  Bezug  auf  den 
anatomischen  Befund  sehr  eclatante  Fall  von  0.  Barth  welchen 
Charcot  mit  vollkommenem  Recht  hierher  zählt,  da  er  mit  der  als 
Pseudohypertrophie  (Lipomatose)  der  Muskeln  bezeichneten  Krank- 
heit nichts  gemein  hat,  auch  dieser  stimmt  nicht  mit  Charcofs 
Krankheitsbilde  überein.*) 

Dieser  Fall  betraf  einen  44jährigen  Cigarrenarbeiter,  welcher  1867  mit  Steifheit 
im  linken  Fussgelenk  erkrankte;  1868  erstreckte  sich  dieselbe  Störung  auf  das  linke 
Kniegelenk,  im  Herbst  1868  wurde  auch  das  rechte  Bein  befallen.  Der  Gang  wurde 
unsicher,  auch  im  rechten  Arme  stellte  sich  Schwäche  ein.  Ziehende  Schmerzen  und 
Ameisenkriechen,  fibrilläre  Zuckungen  in  den  gelähmten  Extremitäten.  Schon  Ostern 
1869  ist  Patient  bettlägerig.  AUrnälig  hat  sich  Abmagerung  der  Muskeln  eingestellt. 
Das  Aufrichten  wird  unmöglich,  die  Sprache  wird  schwerfällig,  das  Schlucken  langsam. 
Inzwischen  hatte  sich  eine  auffallende  Fettentwicklung  in  den  atrophischen  Muskeln 
ausgebildet.  —  Die  Autopsie  (Mai  1870)  ergab  graue  Färbung  einzelner  Partieen  der 
Seitenstränge,  auch  die  inneren  Abtheilungen  der  Vorderstränge  sind  stark  afficirt,  die 

*)  0.  Barth:  Beiträge  zur  Kenntniss  der  Atrophia  muscular.  lipomatodes.  Arch. 
d.  Heilkunde.  1871.  p.  121. 
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Vorderseitenstrange  besser  erhalten.  In  der  grauen  Substanz  wird 

\  Zvr  m  der  Zahl  der  Ganglienzellen  constatirt.  —  In  diesem  Falle  ist  von  Ki- 
i K      l\  von Contractur  kSe  Rede:  der  Fall  stellt  sich  als  eine  fortschreitende 
t  vi  ^Ärdar,  welche  allmälig  in  Muskelatrophie,  zuletzt  m 

Lipomatose  übergeht. 

Einen  anatomisch  sehr  typischen  Fall  von  symmetrischer  pri- 
märer Lateralsklerose  kann  ich  selbst  aus  meiner  Erfahrung  mit- 
teilen Ich  behandelte  denselben  im  Jahre  1870  eine  Zeit  lang 
zusammen  mit  Herrn  Dr.  Schneider  in  Königsberg,  welchem  ich 
die  Notizen  über  die  frühere  Krankengeschichte,  sowie  über  die 
letzte  Periode  und  die  Autopsie  verdanke. 

J.  J.,  Kaufmann,  30  Jahre  alt.   (Taf.  II,  Fig.  6).    Patient,  aus  gesunder  Familie 
stammend,  erkrankte  im  Jahre  1857  an  einem  Schanker,  inficirte  sich  zwei  Jahre  spater 
zum  zweiten  Male  und  wurde  beide  Male  mit  Hg-Pillen  behandelt.  _  Der  zweite  Schanker 
soll  ein  harter  gewesen  sein.  Im  dritten  Jahre  nach  demselben,  im  Jahre  1861  stellte 
sich  Psoriasis  palmaris  et  plantaris  ein,  welche  erst  nach  3/4  Jahren  vollständig  ver- 
schwand, nachdem  Patient  mit  Unterbrechungen  Jodkali  und  Holzthee  gebraucht  hatte 
Noch  zu  Ende  desselben  Jahres  entstand  Diplopie  durch  Abducenslähmung,  welche  mit 
Jodkali  geheilt  wurde,  aber  öfters  recidivirte.    Zwei  Jahre  später,  1863,  machte  sich 
zuerst  Schwäche  des  Geschlechtstriebes,  dann  völlige  Impotenz  bemerklich  (Patient  hatte 
früher  viele  geschlechtliche  Excesse  begangen),  auch  über  eine  Schwache  der  Blase 
hatte  Patient  zu  klagen.    1864  bemerkt  Patient  plötzlich  nach  einer  unbedeutenden 
Erkältuno-  Eingeschlafensein  im  linken  Bein,  und  eine  solche  Schwäche  m  demselben, 
dass  er  auf  ihm  allein  nicht  stehen  konnte  und  es  beim  Gehen  nachschleppte.  Wenige 
Tage  darauf  wurde  auch  das  rechte  Bein  weniger  intensiv  betheiligt  und  links  bildete 
sich  eine  vollständige  Anästhesie  an  der  Aussenseite  des  Oberschenkels  aus.  Man  hielt 
die  Krankheit  nun  für  eine  besinnende  Tabes  dorsualis  und  Patient  wurde  längere  Zeit 
mit  dem  constanten  Strom  behandelt.  In  der  That  nahm  darnach  die  Kralt  der  Berne 
etwas  zu,  die  Anästhesie  beschränkte  sich,  aber  der  Gang  blieb  unsicher  und  schwankend. 
Die  Besserung  schritt  unter  dem  Gebrauch  von  kalten  Douchen  fort,  das  Allgemein- 
befinden, die  Stimmung  des  Kranken  besserten  sich;  die  Kräfte  nahmen  so  weit  zu, 
dass  Patient  anfing  zu  turnen.    Allein  im  Beginn  des  Winters  1863 '64  trat  ohne  be- 
sondere Veranlassung  eine  bedeutende  Verschlimmerung  ein.    Die  Schwäche_  in  den 
Beinen  nahm  wieder  zu,  über  die  ganze  linke  Kopfhälfte  verbreitete  sich  eine  zeit- 
weise auftretende  Anästhesie,  dazu  Schwindelanfälle,  welche  wiederholt  auftraten  und 
dem  Patienten  1  —  2  Minuten  lang  das  Bewusstsein  fast  gänzlich  raubten.    Der  con- 
stante  Strom  wurde  wieder  in  Anwendung  gezogen,  leistete  aber  gar  nichts,  im  Gegen- 
theil,  Patient  fühlte  sich  von  Tag  zu  Tage  schwächer  und  muthloser.    Im  Februar 
1865  trat,  ziemlich  plötzlich  wieder  eins  auffällige  Verschlimmerung  ein.  Patient  fühlte 
sich  am  12.  und  13.  ungewöhnlich  schläfrig  und  matt,  konnte  aber  noch  seine  kauf- 
männischen Geschäfte  gut  versehen.   Am  14.  beobachtete  man  eine  Verdunkelung  des 
Bewusstseins,  Patient  gab  auf  die  an  ihn  gerichteten  Fragen  theilnahmlose,  nicht  ent- 
sprechende Antworten,  konnte  nicht  zählen,  erkannte  aber  die  Umstehenden,  der  Blick 
war  unruhig,  irre:  dabei  bestand  kein  Fieber,  keine  deutliche  Congestion  zum  Kopf. 
Man  applicirte  Eis,  Sinapismen,  Laxans.  Dieser  Zustand  dauerte  mehrere  Tage,  einmal 
traten  Krämpfe  im  linken  Arm  und  Drehungen  des  Kopfes  ein.    Man  brachte  den 
Patienten  in  ein  Krankenhaus,  hier  nahmen  zuerst  die  Unruhe  und  die  Phantasieen 
zu.    Patient  wurde  mit  Mercurialien  behandelt.    Nach  einigen  Tagen  trat  Besserung 
ein,  das  Sensorium  wurde  freier  und  nur  einige  Illusionen  blieben  noch  längere  Zeit 
'»■stehen.    Das  Allgemeinbefinden  besserte  sich  nunmehr  schnell,  aber  die  Schwäche 
des  Gehens  bestand  fort.    Patient  wurde  noch  eine  Zeit  lang  mit  Jodkali  behandelt, 
ohne  sichtlichen  Erfolg.    Patient  kann  gehen,  selbst  kleine  Spaziergänge  machen,  ist 
aber  entschieden  schwach.  Auf  seinen  Wunsch  wurde  er  aus  dem  Hospital  entlassen. 

Patient  befand  sich  jetzt  so  gut,  dass  er  während  des  Sommers  1865  seinen  Ob- 
liegenheiten als  Buchhalter  eines  kaufmännischen  Geschäftes  völlig  genügen  konnte. 
Der  Gang  blieb  schwankend,  besonders  das  linke  Bein  schwächer,  ausserdem  bestand 
Impotenz  und  Stuhl  Verstopfung.  Im  Herbst  1865  stellte  sich  wieder  stärkere  Diplopie 
ein  und  im  December  machte  sich  deutbche  Gedächtnissschwäche  und  geistige  Apathie 


Cil 


m- 

am 


442  Primiire  symmetrische  Sklerose  der  Seitenstraße, 

bemergich,  Auch  fixe  Ideen  traten  wieder  ah  und  711  auf   Der  7,.«tinri  h««,a-*    1  i_ 

ÄtW         SS  £TtrSS 

betraf  die  totale  Impotenz.  Die  Bei*e  waren  zwar  immer  noch  rec^fsch wach  dSh 
konnte  Patient  bisweilen  selbst  grössere  Fusspartieen  bis  zu  2  Ä  h£'»3 
nehmen.  Die  Diplopie  und  Gedächtnissschwäche  waren  gänzlich  gSwSffiwJTSl 
auch  niemals  wieder  aufgetreten.  Patient  glaubte  sich  nun  «m«HJX5St  um  eiri 
grosseres  Geschäft  übernehmen  zu  können  und  ging  zu  diesem  Zwecke  im  Herbst  18rS 

Jahres  1869  aber  wurde  die  Schwäche  der  Beine  auffälliger  und  auch  eine  Schwäche 
der  Hände  und  Arme  trat  auf,  so  dass  die  bis  dahin  feste  und  £dm  CdscS ^! 
Mb«  und  undeutlich  wurde  Im  Mai  1870  kam  Patient  nach  K  S  S  E 
Lähmung  der  Berne  war  so  hochgradig,  dass  er  nur  noch  auf  zwei  Gehülfen  ge  tut t 
wenige  Schritte  und  schwer  im  Zimmer  gehen  konnte.  Im  Juni  1870  war  Patient  noc' 
o  Stande  zu  schreiben,  von  da  ab  nicht  mehr.  Jetzt  wurde  auch  Z  Sprache  m 
deutlicher  und  sehr  langsam.  Nur  mit  Mühe  brachte  Patient  die  Worte  Es  S 
dachtniss  und  Sehvermögen  blieben  gut.  Nochmals  wurde  eine  Schmierkur  unterno 
inen  mit  gleichzeitigem  Gebrauch  von  Jodkali.  Aber  die  Krankheit  schritt  unaufhaltbar 

hl  n  iT  •  g  nl  m-te  Patient mcht  mehr  sPrechen,  nur  noch  unarticulirte  Laut 
hervorbringen.  Obere,  wie  untere  Extremitäten  waren  absolut  bewegungslos,  die  Finger 
krallenartig  geschlossen.  .  Oefters  besonders  Nachts,  traten  unwillkürliche  Contractionen 
der  Beine  auf,  seltener  in  den  Armen.  Allmälig  magerten  die  Muskeln  ab,  die  Mus- 
kulatur am  Daumen-  und  Kleinfingerballen  war  fast  total  geschwunden,  die  Knochen 
der  Schulter  traten  abnorm  stark  hervor.  Die  Zunge  lag  iu  der  letzten  Zeit  fast  un- 
beweglich auf  dem  Grunde  der  Mundhöhle,  öfters  bemerkte  man  an  ihr  fibrilläre  Zuckungen 
Das  Schlingen  ging  ziemlich  gut  von  statten.  Reichlicher  Speichel  floss  aus.  Nach  dem 
Essen  öfters  Smgultus..  Schliesslich  wurden  auch  die  Muskeln  des  Kopfes  schwach:  der 
Kopf  sank  herab,  konnte  nur  schwer  gehalten,  nur  schwer  gehoben  und  bewegt  wer- 
den, zuletzt  sank  er  vollends  auf  die  Brust  und  musste  mittelst  eines  Tuches  an  dem 
Stuhl  befestigt  werden.  In  den  letzten  Wochen  konnte  Patient  seine  Willensäusserungen 
nur  noch  durch  die  Bewegungen  der  Augen  ausdrücken.  Weinen  und  Lachen  war  noch 
möglich.  Ende  November  1871  entwickelte  sich  eine  Pneumonie,  an  welcher  Patient 
am  4.  December  starb. 

Die  Autopsie  ergab  die  exquisiteste  graue  Degeneration  (Sklerose)  der  Seiten- 
strange, sie  erschienen  in  ihrer  ganzen  Länge  und  besonders  im  hintern  Abschnitt 
von  schwärzlich-grauer  und  röthlich-grauer,  stark  durchscheinender  Beschaffenheit  die 
übrigen  Stränge  waren  normal,  markig;  die  graue  Substanz  bot  für  die  makro- 
skopische Betrachtung  nichts  Auffälliges.    Nach  der  Erhärtung  zeigte  sich  die  Krank- 
heit so  vertheilt,  wie  es  die  Zeichnungen  wiedergeben.  Die  stärkste  Degeneration  (hellere 
Chrom-,  dunklere  Carminfärbung)  zeigen  die  Hinterseitenstränge,  indessen  auch  die 
Vorder-  und  Vorderseitenstränge  sind  in  geringem  Grade  atrophisch,  ganz  intact  mü- 
der Haupttheil  der  Hinterstränge,  welche  nur  in  ihrer  Mitte  einen  schmalen  Kegel  skle- 
rotisch-atrophischer Substanz  zeigen.  Die  Erkrankung  der  Seitenstränge  setzt  sich  durch 
die  Pyramidenkreuzung  in  die  Pyramiden  der  Medulla  oblongata  und  mit  abnehmender 
Intensität  in  den  Pons  fort.  Mikroskopisch  zeigen  die  grauen  Vorderbörner  eine  deut- 
liche Betheiligung,  indem  die  grossen  Ganglienzellen  theils  geschwunden,  theils  atrophisch, 
theils  intensiv  pigmentirt  sind.  Diese  Atrophie  ist  im  Halstheil  am  stärksten  und  nimmt 
nach  oben  wie  nach  unten  ab.  In  der  Medulla  oblongata  deutliche  aber  nicht  sehr  starke 
Atrophie  des  Hypoglossus.    Die  Erkrankung  der  weissen  Seitenstränge  scbliesst  sich 
der  Sklerose  an,  die  Zwischensubstanz  ist  sehr  derbe,  geschrumpft,  entschieden  hyper" 
tropbisch- sklerotisch.    Die  kleinen  Gefässe  sind  sklerotisch,  Feftkömchen  nur  wenig 
vorhanden,  die  Nervenelemente  stark  atrophirt.   Auch  der  degenerirte  Theil  der  Hinter- 
stränge zeigt  eine  derb -sklerotische  Beschaffenheit.    Die  vordem  Wurzeln,  besonders 
im  Halstheil,  sind  dünn,  atrophisch,  die  hintern  gut.  —  Die  Muskeln  wurden  leider 
nicht  untersucht. 

Epikrise.  Das  schliessliche  Krankheitsbild,  welches  Patient  darbot,  war  dem  der 
verbreiteten  progressiven  Bulbärparalyse  und  Muskelatrophie  durchaus  analog.  Lähmung 
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der  Arme  und  Beine,  Atrophie  der  Hand-  und  Annmuskeln,  Schwäche  und  Atrophie 
3er  Halsmuskeln,  Lähmung  und  Atrophie  der  Zunge,  mit  völliger  Sprachlähmung,  Er- 
haltung der  Intelligenz,  thätiger  Ausdruck  der  Augen.  Integrität  der  Sensibilität  und 
Snhincteren  Alles  entspricht  dem  Bilde  der  progressiven  Bulbärparalyse  und  Muskel - 
■i troimie  Vach  der  Sectionsbefund  steht  damit  im  Einklänge  sofern  die  Verbreitung 
des  patlioloenseben  Processes  der  Bulbärparalyse  entspricht.  Atrophie  der  motorischen 
Nervenstränge,  am  intensivsten  der  hintern  Seitenstränge,  geringer  in  den  vordem 
Partieen  Atrophie  der  vordem  Wurzelfäden,  Atrophie  der  grauen  Substanz  und  der 
hl  ihr  gelegenen  multiplen  Ganglienzellen.  Die  Hinterstränge  sind  nebst  den  hintern 
Wurzeln  fast  ganz  intact.  In  der  Medulla  oblongata  zeigen  die  Stillmg'schen  Kerne 
eine  massige  Atrophie  und  Verarmung  an  Zellen. 

Wenn  somit  die  Verbreitung  des  anatomischen  Processes  auch  der  progressiven 
Bulbärparalyse  entspricht,  so  fragt  es  sich  doch,  ob  auch  die  Natur  desselben  die 
gleiche  war.  Nach  Charcot  würden  sie  völlig  zusammenfallen,  allein  nach  meinen 
Beobachtungen  besteht  eine  Differenz.  Der  vorliegende  Process  schliesst  sich  den  Skle- 
rosen an,  welche  vornehmlich  im  Bindegewebe  der  Neuroglia  verlaufen,  zu  Schrumpfung 
und  derber  Verdickung  derselben  führen  und  die  Nervenelemente  secundär  zur  Atrophie 
bringen.  Dagegen  bei  den  früher  von  mir  beschriebenen  Fällen  von  Bulbärparalyse  war 
die  Neuroglia  so  gut  wie  gar  nicht  betroffen,  jedenfalls  nicht  verdickt,  nur  die  Neiven- 
substanz  war  atrophisch  und  die  Lücken  durch  Fettkörnchenzellen  ausgefüllt.  Hier 
ist  die  Atrophie  der  Zellen  und  Nervenfasern  das  Primäre  und  die  Hauptsache,  bei 
der  Sklerose  verläuft  der  Process  eigentlich  in  der  Neuroglia  und  bringt  erst  secundär 
die  Nerven  zur  Atrophie.  Auch  das  ist  abweichend  von  der  progressiven  Muskel 
atrophie,  dass  eine  circumscripte  Sklerose  der  hintern  Mittelstränge  bestand. 

Bestätigt  wird  diese  Differenz  der  anatomischen  Structur  durch  den  verschie- 
denen Verlauf.  Es  kann  nicht  bezweifelt  werden,  dass  der  Verlauf  des  Falles  J.  so 
sehr  von  dem  Verlauf  der  typischen  progressiven  Muskelatrophie  abweicht,  dass  er 
nicht  wohl  dazu  gerechnet  werden  kann.  Nicht  nur  beginnt  die  Muskelaffect.ion  mit 
Diplopie,  später  mit  Schwäche  der  Beine,  und  erst  nach  Jahre  langem  Bestehen  wer- 
den die  Arme  ergriffen.  Ueberhaupt  ist  der  Charakter  der  Lähmung  mehrere  Jahre 
durchaus  vorherrschend  und  erst  im  letzten  Jahre  entwickeln  sich  deutliche  progressive 
Atrophieen  in  den  Muskeln  der  Arme,  des  Halses  und  der  Zunge.  Es  ist  also  zu 
schliessen,  dass  längere  Zeit  die  interstitielle  Sklerose  bestand,  ehe  es  zur  Atrophie 
der  motorischen  Ganglienzellen  kam.  Bei  der  progressiven  Muskelatrophie  dagegen  hält 
Lähmung  und  Atrophie  im  ganzen  Verlauf  ziemlich  gleichen  Schritt.  Abweichend  ist 
auch  der  Beginn  mit  Augenmuskellähmung,  abweichend  die  Schmerzen  und  Anästhesie. 
Endlich  zeigt  der  Verlauf  vorübergehende  Gehimaffectionen  und  ein  Schwanken  in  der 
Intensität  des  Processes  zwischen  Besserung  und  plötzliche  Verschlimmerung,  wie  er 
der  progressiven  Muskelatrophie  nicht  zukommt. 

Bemerkenswerth  ist  die  Beziehung  der  Rückenmarkskrankheit  zu  der  vorange- 
gangenen syphilitischen  Infection.  Bei  den  grossen  Besserungen,  welche  wiederholt 
durch  Jodkali  und  Mercurialien  erzielt  wurden,  scheint  diese  Aetiologie  kaum  von  der 
Hand  zu  weisen. 


Auch  dieser,  in  seinem  anatomischen  Verhalten  äusserst  typi- 
schen Fall  zeigt  wesentliche  Abweichungen  von  Charcot's  Bilde: 
insbesondere  fehlt  die  Rigidität  der  Muskeln,  die  Contractur,  das 
Zittern.  Dagegen  ist  es  sehr  deutlich,  dass  die  Muskelaffection 
zuerst  Paralyse  war  und  erst  allmälig  in  Muskelatrophie  überging. 
Das  schliessliche  Krankheitsbild  war  dem  der  progressiven  Bulbär- 
paralyse im  letzten  Stadium  sehr  ähnlich,  aber  die  Entwicklung 
und  der  Typus  der  Krankheit  wich  so  wesentlich  ab.  dass  keiner 
der  vielen  Aerzte,  welche  den  Patienten  sahen  und  zeitweise  be- 
handelten, ihn  zur  progressiven  Muskelatrophie  gerechnet  hatte. 
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Primäre  symmetrische  Sklerose  der  Seitenstränge. 


Ueberbhcken  wir  jetzt  das  anatomische  und  klinische  Material 
der  symmetrischen  Lateralsklerose,  so  müssen  wir,  glaube  ich,  noch- 
mals  die  Frage  aufwerfen,  ob  die  Fälle  von  typischer  grauer  De- 
generation  (Sk  erose)  der  Seitenstränge  von  den  andern  als  pro- 
gressive  Muskelatrophie  und  Bulbärparalyse  geführten  Formen  der 
Kuckenmarkserkrankung  verschieden  sind  oder  nicht.  Die  Verbreil 
tung  der  Krankheit  hat  in  der  That  eine  grosse  und  auffällige  Ueber2 
einstimmung:  die  motorischen  Stränge  sind  ergriffen,  die  graue  Sub- 
stanz der  Vorderhörner,  sowie  die  Zellen  in  den  Kernen  der  Medulla 
oblongata  zeigen  deutliche  Atrophie.  Verschieden  ist  aber  die  histo- 
logische Beschaffenheit  beider  Erkrankungsformen.  Man  könnte 
vermuthen,  dass  die  Fälle,  welche  nur  Fettdegeneration  zeigen 
ein  früheres  Stadium  darstellen,  und  bei  längerem  Bestehen  und 
Fortschreiten  in  entschiedene  Sklerose  übergehen  können.  Wir 
sehen  ja  auch  andere  Formen  der  acuten  fettigen  Degeneration 
bei  langer  Dauer  zu  Sklerose  werden,  wie  ich  dies  von  der  ab- 
steigenden secundären  Degeneration  angegeben  habe.  Ich  will  da- 
her auch  nicht  die  Möglichkeit  bestreiten,  dass  die  von  mir  und 
Kussmaul  u.  A.  beschriebenen  Alterationen  bei  noch  längerem  Be- 
stehen in  Sklerose  (graue  Degeneration)  übergehen  können,  allein  das 
glaube  ich  muss  man  zugeben,  dass  die  bisher  vorliegenden  Beob- 
achtungen noch  keine  positiven  Beweise  für  diese  Möglichkeit  geben. 
Die  Fälle  von  progressiver  Bulbärparalyse  haben  eine  so  lange  Dauer 
gehabt,  dass  sich  Sklerose  längst  ausgebildet  haben  konnte;  unter 
den  Fällen  von  Sklerose  der  Seitenstränge  ist  Barth's  Fall  auch 
nur  3  Jahre  alt,  mein  Fall  allerdings  7  Jahre.  Besonders  aber  war 
in  diesen  beiden  Fällen,  welche  mir  am  meisten  typisch  zu  sein 
scheinen,  der  Verlauf  und  das  Gepräge  der  Krankheit  von  der  pro- 
gressiven Muskelatrophie  und  Bulbärparalyse  sehr  abweichend  und 
zwar  dadurch,  dass  die  Krankheit  nicht  in  den  Händen  begann 
und  sich  lange  Zeit  als  eine  fortschreitende  Muskelschwäche  zeigte, 
zu  welcher  erst  ziemlich  spät  deutliche  Muskelatrophie  hinzutrat.*) 

Wenn  ich  demnach  zu  dem  Resultate  komme,  dass  die  Skle- 
rose der  Seitenstränge  wahrscheinlich  eine  besondere  anatomische 
Krankheitsform  darstellt,  verschieden  von  der  typischen  progres- 
siven Muskelatrophie  und  Bulbärparalyse,  so  bietet  sie  doch  schliess- 
lich grosse  Analogieen  des  Symptomencomplexes  dar  und  scheint 
sich  wesentlich  durch  den  Verlauf  und  die  zuerst  vor  der  Atrophie 
auftretende  Lähmung  zu  unterscheiden.  Eine  Anzahl  wichtiger  Sym- 
ptome aber,  welche  Charcot  der  primären  Lateralsklerose  vindicirt, 
kann  ich  in  den  unbezweifelten  Fällen  dieser  Form  nicht  wieder- 
finden, so  namentlich  nicht  die  Rigidität  und  die  Contracturen.  Diese 
Symptome  finde  ich  vielmehr  in  der  soeben  geschilderten  Form  der 
Cervicalsklerose  wieder  und  kann  ich  die  Vermuthung  nicht  unter«; 


*)  Auch  der  neuerdings  von  Cornil  und  Lepinc  (Gaz.  med.  1875.  11.)  boob- 
aelitete,  zur  Paralysie  generale  spinale  anterieure  subaigue  gerechnete  Fall  von  Sklerose 
der  Seitenstränge  entspricht  wenig  dem  Ohareot'schen  Symptomenbildc,  sondern  mehr 
einem  abnorm  verlaufenden  Falle  von  fortschreitender  Muskelatrophie. 
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drücken,  dass  ein  Theil  der  Symptome,  welche  Charcot  der  Lateral- 
sklerose zuschreibt,  der  oben  genannten  Form  von  chronischer 
Myelitis  zukommt.  — 

E  r  b  hat  kürzlich  einen  myeloischen  Symptomencomplex  (Berl.  Hin.  Wochenschrift. 
1875.  11.)  beschrieben,  welcher  durch  exquisite  Muskelsteifigkeit  der  paretischen  Unter- 
extremitäten ohne  merkliche  Muskelatrophie  ausgezeichnet  ist  und  für  welchen  er  im 
Anschluss  anCharcofs  Publicationen  eine  partielle  Lateralsklerose  als  wahrscheinlich 
supponirt.  Natürlich  können  nur  anatomische  Untersuchungen  entscheiden,  ob  diese  Ver- 
muthung  richtig  ist.  Indessen  möchte  ich  doch  bemerken,  dass  Erb's  Fälle  mir  besser 
zur  chronischen  Myelitis  der  Dorsalpartie  zu  passen  scheinen,  denn  die  Muskelrigidität 
ist,  wie  die  obigen  Fälle  erkennen  lassen,  ein  häufiges  Symptom  der  chronischen 
Myelitis  verschiedener  Partieen.  Die  besonderen  Bedingungen  dieser  Rigidität  scheinen 
noch  sehr  dunkel.  Allerdings  wird  man  auf  eine  Erkrankung  der  motorischen  Partieen 
des  Rückenmarks,  und,  da  die  Ernährung  solcher  Muskeln  oft  ganz  intact  ist,  ohne 
Betheiligung  der  grauen  Substanz,  also  in  der  That  der  Aveissen  Vorder-  und  Seiten- 
stränge zu  schliessen  haben,  wahrscheinlich  aber  in  Form  eines  Herdes  (nicht  einer 
funiculären  Degeneration). 


Im  Anschluss  hieran  ist  noch  die  combinirte  Sklerose  der 
Hinterstränge  und  der  Seitenstränge  zu  erwähnen,  doch  sind 
die  Beobachtungen  dieser  Combination  noch  zu  spärlich,  um  eine 
eingehendere  Besprechung  zu  gestatten.  In  meinem  oben  mitge- 
teilten Falle  von  Sklerose  der  Seitenstränge,  dessen  Zeichnungen 
gegeben  sind,  sehen  wir  bereits  eine  partielle  Sklerose  der  Hinter- 
stränge, deren  Intensität  jedoch  zu  gering  ist,  um  Bedeutung  zu 
haben.  Die  Sklerose  der  Hinterstränge  ist  hier  nebensächliche 
und  zufällige  Complication  der  andern  hauptsächlichen  Affection. 
Indessen  kommen  auch  Fälle  vor,  wo  die  Sklerose  der  Hinter- 
stränge ebenso  intensiv  ist,  wie  die  der  Seitenstränge.  Auch  ist 
daran  zu  erinnern,  dass  eine  Complication  der  Ataxie  locomotrice 
progressive  mit  wahrer  Muskelatrophie  beobachtet  wird,  und  dass 
in  diesen  Fällen  bereits  eine  Atrophie  der  Ganglienzellen  erwiesen 
ist.  Da  der  im  Rückenmark  etablirte  Process  der  progressiven 
Muskelatrophie,  zumal  bei  stärkerer  Verbreitung,  auch  die  weissen 
Stränge  ergreift,  so  ist  die  Wahrscheinlichkeit  gegeben,  dass  auch 
hier  eine  gleichzeitige  Betheiligung  der  weissen  Stränge  stattfindet. 
Die  Beziehung  dieses  Processes  zur  Seitensklerose  ist  zwar  nach 
der  obigen  Darstellung  nicht  entschieden,  doch  ist  wohl  soviel  an- 
zunehmen, dass  der  Symptomencomplex  in  allen  solchen  Fällen 
schliesslich  der  progressiven  Muskelatrophie  sehr  ähnlich  wird. 
Die  Combination  beider  Formen  der  Sklerose  kann  also,  wie  es 
scheint,  entweder  von  der  Sklerose  der  Seiten-  oder  von  der  Skle- 
rose der  Hinterstränge  ausgehen,  während  die  andere  Form  sich 
als  Complication  hinzugesellt, 

Die  Symptome,  welche  diese  combinirte  Form  verursacht,  sind 
nach  den  spärlichen  und  unvollständigen  Beobachtungen,  welche 
bisher  vorliegen  nicht  genügend  festzustellen  und  nur  einigermassen 
nach  der  Natur  der  einzelnen  Processe  mit  Wahrscheinlichkeit  zu 
construiren.  Wenn  die  complicirende  Sklerose  intensiv  genug  ist, 
um  Symptome  hervorzurufen,  so  muss  sie  bei  vorausgehender  Seiten- 

Leye]  en,  Krankheiten  des  Uiickenmnrks.    II.  on 
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Sklerose  Schmerzen  und  Anästhesieen  mit  oder  ohne  Ataxie  er- 
zeugen bei  vorhergehender  Ataxie  dagegen  Muskelatrophieen  und 
schliesslich  atrophische  Bulbärparalyse.  Dass  die  Ataxie  in  sol- 
chen Fallen  oft  verloren  geht,  ist  nach  dem  früher  Gesagten  ver- 
standlich, doch  erhalten  sich  mitunter  deutliche  Spuren  derselben 
welche  der  Diagnose  dienen  können.  Augenblicklich  befindet  sicli 
ein  Patient  auf  meiner  Abtheilung,  welcher  an  einer  chronischen 
seit  zehn  Jahren  entstandenen  Rückenmarkskrankheit  leidet  und 
welcher  intensive  über  Arme  und  Hals  verbreitete  Muskelatrophieen 
darbietet;  die  Zunge  ist  noch  ziemlich  intact,  indessen  sind  be- 
ginnende Erscheinungen  der  Bulbärparalyse  zu  constatiren.  Die 
Beine  sind  abgemagert,  doch  frei  beweglich,  und  lassen  beim  Er- 
heben ein  deutliches  Schleudern  wahrnehmen,  welches  den  Cha- 
rakter des  Atactischen  hat,  aber  bei  der  grossen  Muskelschwäche 
nicht  ganz  sicher  gedeutet  werden  kann.  Ueberdies  leidet  der  Patient 
an  excentrischen  Schmerzen  und  ziemlich  hochgradiger  Anästhesie 
der  Unterextremitäten.  Geringe  Blasenaffection.  Reichliche  fibrilläre 
Muskelzuckungen,  keine  Muskelrigidität.  Dass  hier  ein  complicirter 
Fall  von  Rückenmarkssklerose  vorliegt,  ist  unstreitig:  und  es  ist 
wenigstens  mit  Wahrscheinlichkeit  anzunehmen,  dass  es  sich  um 
eine  graue  Degeneration  der  Hinterstränge  handelt  mit  Atrophie  der 
grauen  Substanz  und  vielleicht  auch  der  Seitenstränge.  — 

Auch  Leu be*)  hat  kürzlich  zwei  derartige  Beobachtungen  publicirt.  Die  erste 
betraf  eine  Frau  mit  Dementia  und  progressiver  Muskelatrophie,  bei  welcher  atactische 
Symptome  nicht  vorhanden  gewesen  zu  sein  scheinen.  Der  zweite  Fall,  ein  45 jähr. 
Arbeiter,  bot  Unsicherheit  des  Ganges,  Zittern,  Schwanken  beim  Gehen  und  Stehen, 
Ptosis, _  Amblyopie,  auch  leichte  Sprachstörung;  Sensibilitätsstörungen  wurden  nicht 
constatirt,  auch  von  Muskelatrophieen  ist  nichts  angegeben. 


*)  Fall  von  anscheinend  multipler  Sklerose.  Correspondenzblatt  d.  ärztl.  Vereins 
f.  Thüringen.  1874.  No.  7.  (Monatsberichte  d.  med.  Klinik  zu  Jena).  — 


Ueber  centrale  HöhlenMldung  im  Rückenmark. 

Syringomyelie.  Hydromyelus. 

Centrale  Cpericentrale)  Sklerose,  Sclerose  periependymaire. 


Im  ersten  Bande  dieses  Werkes  pag.  199  ist  unter  den  (an- 
geborenen) Bildungsfehlern  des  Rückenmarks  als  Hydromyelus, 
Hydrorrhachis  interna,  jener  Zustand  besprochen  worden  wo 
sich  im  Innern  des  Organs  eine  mit  seröser  Flüssigkeit  erfüllte 
Höhle  findet,  die  einen  erheblichen  Theil  der  Länge  des  Rucken- 
marks einnimmt  und  dasselbe  in  eine  Art  flottirenden  Schlauches 
verwandelt.  Diese  meist  central  gelegene  Höhlung  scheint  dem  aus- 
gedehnten Centralcanale  anzugehören,  so  dass  wir  eine  Analogie 
mit  dem  entsprechenden  Zustande  des  Gehirns  (Hydrocephalus  in- 
ternus) hätten,  welcher  der  Name  Hydrorrhachis  interna  zukommt. 
Diese  Abnormität  ist,  wie  aus  Ollivier's  Angaben  ersichtlich, 
eine  nicht  seltene  und  eine  lange  bekannte;  sie  ist  theils  an  früh- 
verstorbenen  Früchten  und  Kindern,  die  öfters  auch  noch  andere 
Bildungsfehler  des  Nervensystems  darboten,  theils  zufällig  in  Leichen 
Erwachsener  gefunden  werden,  welche  bei  Lebzeiten  niemals  irgend 
welche  Zeichen  einer  Rückenmarkserkrankung  dargeboten  hatten 
und  aus  ganz  andern  Ursachen  zu  Grunde  gegangen  waren.  Selbst 
die  beträchtlichsten  Erweiterungen,  durch  einen  bedeutenden  Theil 
des  Rückenmarks  gehend,  wurden  in  solcher  Weise  zufällig  gefunden 
und  scheiuen  ohne  alle  Beeinträchtigung  der  Rückenmarksfunctionen 
bestanden  zu  haben. 

Wir  mussten  aber  auch  bereits  an  der  citirten  Stelle  des  ersten 
Bandes  daran  erinnern,  dass  andere  Fälle  derselben  Abnormität 
zur  Beobachtung  kamen,  welche  bei  Lebzeiten  mit  evidenten  Sym- 
ptomen einer  Rückenmarkskrankheit  einhergegangen  waren  oder 
doch  in  der  Leiche  tiefere  Läsionen  des  Rückenmarks  erkennen 
Hessen.  Den  ersten  derartigen  Fall  berichtete  Morgagni,  welcher 
mit  Santorini  in  der  Leiche  eines  venetianischen  Fischers  neben 
der  Höhlenbildung  Erweichung  und  Blutergüsse  im  Rückenmark  vor- 
fand. In  einer  andern  Beobachtung  von  Portal  hatten  evidente  Sym- 
ptome einer  Rückenmarkskrankheit  bestanden.  Auch  in  dem  Falle 
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von  Nonat ,*)  welcher  zu  den  bestbeschriebenen  gehört,  bestanden 
paralytische  Symptome. 

Ein  87j&hriger  Mann  hatte  zuerst  Schmerz  im  Nacken  bis  zum  Rücken  herunter 
Grampi  und  Schwäche  der  untern  Extremitäten,  Atonie  des  Rectums  und  der  Blase' 
Die  Dauer  der  Krankheit  betrug  fast  ein  Jahr,  man  hatte  Erweichung  diagnosticirt! 
Bei  der  Autopsie  fand  sich  das  Rückenmark  in  der  Halspartie  angeschwollen,  etwas 
erweicht  und  von  einem  multilocularen  Ganal  durchsetzt,  der  nach  oben  äu  durch  den 
Calamus  scriptorius  mit  dem  4.  Ventrikel  communicirte.  In  der  Höhe  des  5.  Gervical- 
nerven  war  das  Centrum  des  Markes  durch  eine  mit  schwärzlich-sanffuinolenter  Flüssig- 
keit erfüllte  Höhle  gebildet.  b 

Aehnliche  Beobachtungen  sind  von  Olli  vier  1.  c,  ferner  von 
Köhler  (Meningitis  spinalis  p.  104—106),  Jolyet**)  u.  A.  mitge- 
theilt.  Einen  wichtigen  neuen  Beitrag  brachte  die  Beobachtung 
von  Lancereaux,  welche  sich  hier  anschliesst,  bei  welcher  aber 
die  centrale  Höhlenbildung  nebensächlich  war;  die  auffälligste  Ver- 
änderung bestand  vielmehr  in  einer  centralen  Verhärtung,  die  sich 
wie  ein  leicht  auszuschälender  Stift  fast  durch  das  ganze  Rücken- 
mark zog.***) 

Formicationen.  Pruritus.  Schmerzen  in  den  Extremitäten.  Beflexphänomene. 
Paralyse.  Tod.  —  Im  Centrum  des  BückenmarJcs  findet  sich  ein  fibröser  Strang, 
vom  Umfang  eines  grossen  Federkiels,  fast  die  ganze  Länge  dieses  Organs  ein- 
nehmend.   Mehrere  hämorrhagische  Herde  im  Innern  dieses  Stranges  innerhalb 

der  Cervicalgegend. 

Ein  25jäbriger  Schuhmacher,  welcher  seit  12  Jahren  skoliotisch  ist,  datirt  sein 
Leiden  bis  zum  Juli  1859  zurück  und  leitet  es  von  einer  Erkältung  her,  in  Folge 
deren  er  mehrere  Tage  das  Bett  hüten  musste.  Zuerst  spürte  er  Schmerzen  in  der 
Lendengegend  und  den  untern,  später  auch  in  den  obern  Extremitäten.  Die  willkür- 
liche Bewegung,  die  Tastempfindung  fingen  an  schwächer  zu  werden,  der  Gang  war 
nicht  atactisch,  aber  schon  nach  wenig  Augenblicken  war  Patient  so  ermüdet,  dass  er 
nicht  weiter  gehen  konnte..  Während  der  letzten  272  Monate  musste  er  das  Bett  hüten. 
Bis  zuletzt  bestanden  heftige  Schmerzen  mit  Eingeschlafensein  in  den  Beinen, 
schliesslich  complete  Paraplegie  mit  Contractur  und  Starre  der  Muskeln,  begleitet  von 
convulsivischer  Erschütterung.  Der  Tod  erfolgte  durch  Cystitis  und  Erisypel.  —  Die 
Autopsie  ergab  ein  voluminöses  Rückenmark  von  eher  weicher  Consistenz,  welches 
auf  dem  Durchschnitt  in  der  Mitte  einen  grauen,  resistenten  c  ylindrischen 
Strang  erkennen  lässt,  von  der  Dicke  eines  Federkiels  oder  einer  Bleifeder,  der  sich 
von  der  obern  Halsgegend  bis  einige  Gentimeter  oberhalb  des  Filum  terminale  er- 
streckte, in  seiner  ganzen  Ausdehnung  von  Marksubstanz  eingehüllt  war,  sich  jedoch 
leicht  aus  derselben  ausschälen  Hess.  Im  Halstheil  lag  eine  Cyste  mit  serösem  In- 
halt und  ober-  sowie  unterhalb  derselben  ein  kleines  kirschkerngrosses  Blutgerinnsel. 
Mikroskopisch  erwies  sich  dieser  fibröse  Strang  bestehend  aus  einer  Hypertrophie 
des  normalen  Ependyms. 

Hieran  schliessen  sich  nun  mehrere  Beobachtungen,  welche 
nicht  sowohl  durch  die  Autopsie  als  durch  die  bei  Lebzeiten  beob- 
achteten Krankheitssymptome,  die  dem  Bilde  der  progressiven 
Muskelatrophie  entsprachen,  ein  hervorragendes  Interesse  haben. 


*)  Vgl.  Bd.  I.,  Taf.  V,  Fig.  la  u.  1&.  —  Nonat:  Recherches  sur  le  deve- 
loppement  accidental  d'un  canal  rempli  de  serosite  dans  le  centre  de  la  moelle  epiniere. 
Arch.  gener.  1838.  I.  p.  287—301.  „-.••, 

**)  Jolyet:  Sur  un  cas  d'anomalie  du  canal  central  de  la  moelle  epimere,  Gaz. 

med.  de  Paris.  18G7.  ;  , 

***)  Un  cas  d'hypertrophie  de  l'ependymo  spinal  avec  obliteration  du  canal  central 
de  la  moelle.  Mein.  d.  1.  Soc.  d.  Biol.  Paris  1862. 
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w  Pnii       T,  niarke  bereits  1862  beobachtete  Fall 

dieses  Werkes,  Taf.  V,  Fig.  2. 

O.  B.,  ei,  44jährige  r  Schneider  ;  « .  nfichtern«  l"^;^^;,^ 

ff,  i  &  SÄ^SS:«  derMr°°Ä 

Gefühl  dereSSS  iiSct.  Beiderseits  kann  er  den  Daumen  und  Zeigefinger  frei  be- 
w  en,  auch  die  ersten  Phalangen  der  übrigen  ^L^d^^^d^. 
aber  nicht  eine  Spur  von  Extension  ist  m  den  zweiten  und  dritten  1  üalangen  mob 
lieh  di ^  gegen  du?  Hohlhand  zu  flectirt  sind.  Die  Spatia  interossea  auf  dem  Rucken 
der  Hamf  sSd  in  Folge  von  Atrophie  eingesunken;  die  Ballen  der  Hand  sind  höh 
nd  dL  Sehnen  springen  hervor.  Die  Hervorragung  am  Thenar  ist  abgemagert  das 
CotlenS  fiS  ganz  geschwunden,  besonders  rechterseits  Die  Bewegung  des  Hand- 
Sks  £t  nicht  afficirt.  Die  Arme  können  nach  allen  Richtungen  frei  bewegt  wei- 
fen Dif  Bewegung  der  Beine  intact.  An  der  Wirbelsäule  n  chts  Bemerkenswertes 
Snhinctereu  frei  - *  Patient  starb  in  Folge  von  Typhus.  -  Die  Autopsie,  welche 
sich  auf  das  Rückenmark  beschränken  musste,  erwies  d  e  Knochen  Ligamente  und 
Häute  vollkommen  gesund.  Das  Rückenmark  selbst  Hess  ^f^^e\Tüut 
anschwellung  erkennen,  welche  zugleich  eine  schlaffe  Beschaffenheit  darbot.  AufQuei- 
schnitten  hatten  die  weissen  Stränge  ihre  normale  Consistenz  und  Structur  behalten, 
aber  das  Centrum  enthielt  eine  weite  Höhle,  welche  am  5.  Halsnerven  begann  sich 
bis  zum  7.  erweiterte  und  von  da  ab  sich  wieder  verengte.  Die  Zeichnung_  (s.  Bd.  1. 
Taf  V  Fio-  2)  lässt  erkennen,  dass  der  einzige  Rest  grauer  Substanz  sich  an  der 
Vorderseite0  der  Höhle  hinter  den  weissen  Vordersträngen  vorfindet.  Hier  haben  die 
geschwänzten  Zellen  ihre  normale  Structur  und  Grösse.  Die  Hohle  ist  übrigens  von 
einem  Lager  verdichteter  grauer  Substanz  ausgekleidet,  welches  sich  als  eine  besondere 
Membran  trennen  lässt.  Auf  der  Innenfläche  findet  man  eine  Anzahl  zarter,  ova  er 
Kerngebilde,  vermutlich  Epithelien.  Die  weissen  Stränge  enthalten  ganz  vereinzelte 
Körnchenzellen,  sonst  aber  keine  Zeichen  eines  activen  pathologischen  Processes.  Die 
Nervenwurzeln  sind  normal.  — 

Analog  ist  der  Fall  von  Schupp el  (Ueber  Hydromyelus.  Aren, 
der  Heilkunde.  VI.  p.  289—311)  einen  24jähr.  Musiker  betreffend, 
welcher  seit  vier  Jahren  an  progressiver  Muskelatrophie  beider 
Arme,  vorzüglich  des  linken  gelitten  hatte  und  an  Typhus  ver- 
starb. Schüppel  fand  im  Rückenmark  eine  ausgedehnte  Höhlen- 
bildung, welche  5  Cm.  unterhalb  des  Pons  begann,  sich  weiter  ab- 
wärts auf  Kosten  der  grauen  Substanz  erweiterte  und  bis  gegen 
das  Filum  terminale  hinab  reichte.  Die  Wandung  dieser  Höhle 
bestand  aus  verdichtetem  Gewebe  des  sogenannten  Ependymfaclens. 
.  Die  Ganglienzellen  der  grauen  Substanz  waren  in  abnorm  geringer 
Anzahl  vorhanden,  die  vordem  Wurzeln  des  5.-8.  Halsnerven  ver- 
dünnt. —  Die  dritte  Beobachtung  dieser  Art  von  J.  Grimm  ist 
als  progressive  Muskelatrophie  bezeichnet  (Yirchow's  Arch.  1869. 
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Aut  einem  Längsschnitt  lässt  «ich  Mu^«,,  .  ,    2  dlck)  vergrossert. 

Angesichts  solcher  Beobachtungen  war  es  kaum  mehr  möglich 

mMf™iTlterU^  alS-  ^ine  ^leich^ltige  angeborene  fi 
mitat  anzusprechen.  Für  einige  Fälle  konnte  man  wohl  das  Zu- 
sammentreffen mit  einer  Rückenmarkskrankheit  als  zufällig  be- 
trachten aber  die  Häufigkeit  wies  auf  einen  innern  Zusammen- 
hang Entweder  musste  man  in  der  angeborenen  Hydromyelie 
eine  Disposition  zu  späteren  Rückenmarkserkrankungen  erkennen 
oder  zu  dem  Schlüsse  kommen,  dass  auch  diese  Höhlenbildung  gar 
keine  angeborene,  sondern  eine  aus  einem  pathologischen  Processe 
hervorgegangene  erworbene  Erscheinung  war.  Diese  Ansicht  ist 
zuerst  und  am  bestimmtesten  von  Hallopeau*)  ausgesprochen  wor- 
den welcher  im  Anschluss  an  eine,  den  früheren  analoge,  bei  Leb- 
zeiten mit  Lähmung  und  Muskelatrophie  verbundene  Beobachtung 
den  Processi  als  das  Resultat  eines  entzündlichen  Vorganges,  der 
bclerose  diffuse  penependymaire  bezeichnen  zu  müssen  glaubte 
Auch  m  seiner  Abhandlung  über  die  Myelites  diffuses  chroniques, 
Arch.  gener.  d.  med.  1871  u.  72,  bezeichnet  er  den  Process  als  eine 
chronische  centrale  Myelitis  und  sagt:  „Einige  Fälle  beweisen,  dass 
die  Production  von  Bindegewebe  auf  die  Umgebung  des  Central- 
canales  und  die  benachbarte  graue  Substanz  beschränkt  bleiben 
kann.  Man  beobachtet  alsdann  nur  Symptome  isolirter  Paralyse, 
bald  gefolgt  von  einer  Abnahme  der  electrischen  Contractilität  und 
von  Atrophie  der  Gliedmassen.  Die  Myelitis  bildet  alsdann  eine 
frappante  Analogie  mit  der  progressiven  Muskelatrophie  dar." 

An  Hallopeau's  Auffassung  schliessen  sich  die  beiden  neue- 
sten Arbeiten  über  diesen  Gegenstand,  die  von  Th.  Simon  und 
von  Westphal  an,  weichen  aber  doch  in  vielen  Punkten  nicht  un- 
wesentlich ab.  Beide  Autoren  betrachten  den  Process,  ebenso  wie 
Hallopeau,  als  einen  erworbenen,  von  dem  angeborenen  Hydro- 
myelus  verschiedenen,  sie  legen  aber  gleichzeitig  ein  Hauptgewicht 
auf  den  Nachweis,  dass  die  Höhle  nicht  dem  Centralcanal  ange- 

*)  Note  sur  un  fait  de  Sclerose  diffuse  de  la  moelle  avec  Lacune  au  centre  de 
cet_organ,  alteration  de  la  substance  grise,  atrophie  musculaire.  Gaz.  med.  de  Paris. 
1870.  p.  183;  und:  Contribution  ä  l'etude  de  la  Sclerose  diffuse  periependymaire, 
memoire  communique  a  la  Societe  de  biologie  dans  la  seance  de  7.  aout  1869;  auch 
Gaz.  med.  1870.  30,  32,  34,  35.  — 
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m  ***** 

Sc  Beleuchtung"'  ^£^^^^1 
fortan  die  »geborene ,  wirW  che  f™^«^  erworbenen 
Hydromyehe,  Hjdi omye  us  gan  *     ,che  letztere, 

analogen  Höh S^^elw^  ^  ^^^^^ 
wenn  nicht  b^Sv^erung  des  Centralcanales  ist,  sondern 
sten  Falle  gar  kein?nE^lte™Xsten  Theile  der  Hinterstränge 
VT  DiÄgend  sleinl  gan    besonders  zu  pathologischen 

■^Effi^Ä  S  weSch  i  de, 

selben  Schlüssen,  wie  Simon  geführt  hat,  ist  folgende: 

■u  *7  Tnhrw    Seit  3—4  Jahren  zunehmende  Abmagerung  (Atrophie) 

Mann  von  37  Jahren,  beu ;  o    *«;«  Vorderarmes;  später  Gefühl  von 

Mnen  w  che  nach  abwärts  zunehmen,  während  die  Höhle  verschwindet,  und  eine 
weTche  S  ertige,  die  Schnittfläche  überwallende  Geschwulstmasse darstellen  Die  Ge- 
rchwnlst 2  welche  bis  zum  Uebergange  des  Brust-  in  den  Lendenthei  hinabreicht,  zeig  e 
SS2«S»ebt  aus  kleinen  Rundzellen,  feinen  Fibrillen  und  grosseren  unregel- 
Ss'gen  Zellen.   Ein  Schleimgewebe  liess  sich  nicht  nachweisen  und  durfte  die  Ge- 

~^Bdträge  zur  Pathologie  und  pathologischen  Anatomie  des  centralen  Nerven- 
systems. Arch.  f.  Psych,  u.  Nervenkrankheiten.  V.  1.  Bit.  p.  108— lbd. 

**)  Bemerkenswerth  ist,  dass  unter  Simon's  Beobachtungen  zwei  nur  durch  Zu- 
fall entdeckt  wurden,  bei  Patienten,  welche  an  ganz  anderen  Krankheiten  gestorben 
waren  und  keine  Symptome  einer  Rückenmarkskrankheit  dargeboten  hatten  (VI  u.  VII), 
der  letzte  Fall  ist  allerdings  von  überraschend  hochgradiger  Alteration  (Höhlenbildung 
im  Rückenmark,  unmittelbar  unter  dem  4.  Gehirn-Ventrikel  beginnend,  und  bis  in  das 
Lendenmark  hinabreichend).  Die  Höhlung,  von  fibrillärem  Gewebe  umgeben,  liegt  in 
den  Hintersträngen.  Der  Centralcanal  deutlich  davor  nachweisbar.  Grosse,  die  ganzen 
Hintersträge  einnehmende  Geschwulst  im  Lendentheil.  Trotzdem  wird  man  die  p.  159 
angedeuteten  Folgerungen  über  che  geringe  physiologische  Bedeutung  der  Hmterstrange 
nicht  unterschreiben  können.  Dass  quere  Durchschneidung  der  Hinterstrange  keinen 
merklichen  Effect  hat,  ist  aus  Schiffs  Experimenten  bekannt;  überdies  besitzen  wir 
wohl  in  allen  Organen  einen  solchen  Ueberschuss  von  functionsfähigem  1  arenchym, 
dass  ein  Theil  desselben  ohne  Schaden  verloren  gehen  kann.  Wie  viel,  ist  im  ein- 
zelnen Falle  nicht  zu  berechnen. 

***)  Ueber  einen  Fall  von  Höhlen-  und  Geschwulstbildung  im  Rückenmark  mit 
Erkrankung  des  verlängerten  Markes  und  einzelner  Hirnnerven.  Arch.  f.  Psych,  u. 
Nervenkrankheiten.  V.  p.  90—107. 
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WüÄVÄ  noch  an  merk- 

wuiuigen    an  von  ü.  Schuppel,  von  dem  in  Niemevpr1«  iTKnft 

oft  vorgestellten,  mit  ausgedehnter  Anästhesie  D^hXte^KrfnS 

Bas  Kuckenmark  zeigte  nach  dem  an  PeriÄ^Ä 

eine  wassersüchtige  Höhle,  welche  einen  beträchtlich ™  TlL  ?i . 

ganzen  Länge  des  Rückenmarks  einnahm  und  die  Substanz  der" 

Hinterstränge  mehr  oder  weniger  verdrängt  hatte 

Ich  schliesse  hier  nun  noch  drei  eigene  Beobachtungen  und 
Untersuchungen  an,  welche,  wie  ich  hoffe,  als  Beitrag  zur  kVmi- 
schen  und  pathologischen  Geschichte  dieser  merkwürdifef  Krank 
heitsform  nicht  ohne  Werth  sein  dürften.  jungen  uranK 

v  RpVknan'JhV'  Fig'       XlS"Mf  1872  erhielt  ich  dureh  die  Güte  des  Herrn  Professor 

rate    ?n  dTÄ  f^86  df>^<«^  ziemlich  scharf  Setz  e uZttr- 
Än'  n   der.M.Jte  l'ess  er  ein  feines  Lumen  erkennen,  dessen  Grösse  auf  verschie 
denen  Querscbm  en  wechselte.   Dieser  derbe  Faden  nahm  den  o^TBrartftcSTSn 
war  m  dessen  Mitte  fast  am  stärksten  und  nahm  nach  unten  zu  ab    so  da  Te 
Lendenanschwellung  ganz  frei  war.    Nach  der  Halsanschwellung  zu  Veminderte  sich 
Fadens    dagegen  wurde  der  Canal  weiter  und  zeigt™e  vord  re 
und  e  ne  hintere  Abtheilung.  Im  obern  Halstheil  hörte  die  CanalbildW  auf    In  der 
Medu  la  oblongata  zeigte  die  oberflächliche  unter  dem  Boden  des  4.  Ventrikds ge Lne 
Schicht  eine  erweichte  Beschaffenheit.  Nach  der  Erhärtung  ergaben  sich  die  in  Tai  IV 
lig.  1  dargestellten  Verhältnisse.    Im  mittlem  Brusttheil,  4.  und  5.,  ist  das  Cel drum 
ZIZTr!  TdlChe?  ?-erben  ?,aSSe  genommen,  welche  in  5.  solid abe -in  ihrem 
mittleren  Theil  viel  dunner    fasrig -zellig)  erscheint,  in  4.  eine  deutliche  centrale 
Hohle  darbietet,  doch  sind  die  Wandungen  unregelmässig  fasrig,  weder  glatt  noch 
mi  Epithel  ausgekleidet.    Diese  derbe  Masse,  welche  die  Gegend  der  Commissi 
last  ganz  einnimmt  und  nur  einen  Theil  der  vordem  Commissur  frei  lässt,  erstreckt 
sich  nirgend  weiter  in  die  graue  oder  weisse  Substanz  hinein.  Sie  besteht  aus  einem 
tlerb-iasngen,  mit  runden  und  ovalen  Kernen  durchsetzten  Gewebe,  in  welchem 
bruppen  grosserer  Zellen  und  einige  verdickte  Gefässe  eingebettet  liegen.    In  der 
Inat  entspricht  die  Structur  des  Gewebes  der  den  Centralcanal  umgebenden  Sub- 
stanz, welche  bekanntlich  aus  derben  Fasern  und  runden  oder  ovalen  Kernen  und 
auch  jenen  eingelagerten  Gruppen  grösserer  Zellen  besteht.    Nur  oben  ist  das  neu- 
gebildete  Gewebe  viel  derber,  es  beginnt  aber  in  der  Mitte  locker  zu  werden  und  in 
eigenthumlicher  Weise  sich  aufzulösen.    Der  Centralcanal  ist  auf  beiden  Schnitten 
noch  zu  erkennen  und  in  den  Zeichnungen  als  rother  Punkt  angedeutet.    Er  liegt  in 
5.  hinten,  in  4.  links  von  der  neugebildeten  Masse,  aber  so,  dass  er  doch  von  der- 
selben umgeben  und  umwuchert  ist.    Weiter  abwärts,  No.  6,  erscheint  der  Central- 
canal etwas  erweitert,  sein  Ependym  verdichtet:  in  der  Lendenanschwellung,  No.  7, 
walten  die  normalen  Verhältnisse  vor.  Nach  oben  zu  in  der  Halsanschwellung,  No.  2, 
ist  jene  Härte  fast  verschwunden,  statt  ihrer  findet  sich  nur  eine  kleiDo  höhlenartige,' 
erweichte  Bildung  von  harter  Umgebung,  zwischen  den  Hintersträngen  gelegen;  vor 
ihr  befindet  sich  der  erweiterte  Centralcanal  mit  Epithel  ausgekleidet,  welcher  nach 
hinten  zu  eine  Ausbuchtung  trägt.  Im  Halstheil,  No.  1.,  bietet  der  Centralcanal  kaum 
noch  etwas  Abnormes.  Ausser  dieser  eigenthümlichen  Faden- und  Röhrenbildung  zeigt 
das  Rückenmark  noch  anderweite  Veränderungen.  An  auffälligsten  ist  eine  Entartung 
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i„v,„  „vi,  <w  o-nii?  auf  die  mittleren  Keilstränge  beschränkt,  auch 
der  Uinterstr^ge  ^e  jeh  fast  ganz  auf  d  ^  ^  de 

h  er  nur  im  Halstheil  intensiv  ist.    A™  •  b4      d  5>  ist  diese  Erkrankung 

ATprlulli  obbneata  zeigen  die  Hinterstränge  ein  bröcklig  zerfallenes  Gefuge  und 
SetX  SÄÄ  (N0..1),  doch  gelang  m  hier  n^ht  so  vo £ 

Sehe eVeÄSTüZ??S  von  Serben  schrumpfenden  Fasern  durchzogen  smd  - 
C™rSub7tozgWend  so  zeigen  die  grauen  Hinterhorner  in  3  4  und  ^  Dif- 
ferenzen zwischen  beiden  Seiten,  welche  nur  in  3.  erheblich  sind  Die  vordem  Hornel 
fassen  in  2 i  und  4.  eine  massige,  aber  deutliche  Atrophie  mit  Untergang  von  Ganglien- 
zellen  erkennen.  _ 

Enikrise.  Von  dem  Kiankheits  verlauf  habe  ich  nur  erfahren,  dass  Patient  unter 
Ersehe  nungen  der  aufsteigenden  Paralyse  gestorben  war,  und  mochte  ich  dieses  auf  die 
v^oSndene  Erweichung  in  den  obern  Partien  zurückführen.  -  Ob  die  Rohrenbüdung 
Symptom  ?  gesetzt,  ist  nicht  zu  entscheiden.  Die  Erkrankung  der  Ruckenmarkssubstanz 
in  den  Hinter-  und  Seitensträngen,  sowie  der  grauen  Substanz  ist  offenbar  langsam 
entwickelt,  der  Sklerose  nahe  stehend,  aber  nirgend  sehr  intensiv.  Die  örtliche  Ver- 
breitung fuhrt  zu  dem  Schluss,  dass  sie  mit  der  centralen  Neubildung  m  Zusammen- 
hang zu  bringen  sein  müsse.  — 


2  Der  zweite  Fall  (Taf.  IV,  Fig.  2)  betraf  das  Rückenmark  einer  alten  Frau,  welche, 
wie  die  Nachfrage  ergab,  seit  Jahren  bereits  an  Reissen  und  Schwäche  in  den  untern 
Extremitäten  gelitten  hatte.  Sie  starb  im  Hospital  an  Lungentuberkulose  unter  den 
Zeichen  zunehmender  Schwäche  und  Hydrops,  so  dass  die  spinalen  Symptome  nicht 
besonders  beachtet  wurden.  Das  Rückenmark  wurde  zufällig  zu  anderen  Zwecken  von 
Herrn  Dr.  v.  Mihalkovicz  herausgenommen  und  da  sich  im  Brusttheil  eine  Hohlen- 
bildung  zeigte,  mir  übergeben.  Der  untere  Brusttheil,  5.  und  6.,  zeigt  eine  central  ge- 
legene Höhle,  welche  in  der  That  der  Centralcanal  zu  sein  scheint,  wenigstens  fehlt 
jede  anderweitige  Andeutung  desselben.  Die  Wandungen  sind  besonders  in  6.  verdickt 
und  von  derselben  histologischen  Beschaffenheit  wie  im  vorigen  Falle,  aus  derben  Fasern 
und  Kernen  zusammengesetzt.  In  5.  ist  diese  Auskleidung  viel  geringer,  die  Innen- 
fläche glatt  und  derb,  membranartig  von  der  umgebenden,  etwas  weichen  Schicht  abge- 
grenzt. In  4.  verschwindet  die  Höhle,  der  Centralcanal  ist  deutlich  und  in  der  Kuppe 
der  Hinterstränge  liegt  eine  dünne,  atrophische,  fasrige,  mit  Amyloidkörperchen  durch- 
setzte Masse.  In  3.  tritt  eine  neue  Höhlung  auf,  welche  augenscheinlich  mit  dem  Central- 
canal nichts  zu  thun  hat,  sondern  an  der  Basis  des  rechten  Hinterhorns  liegt,  ihre  Wan- 
dung ist  glatt,  von  einer  wenig  derben  Faserschicht  umkleidet,  am  hintern  Ende  ragt  eine 
knopfartige  Masse  hinein.  In  2.  sehen  wir  an  der  entsprechenden  Stelle  keine  eigentliche 
Cyste  mehr,  aber  eine  sehr  dünne,  maschige  Partie,  die  sich  längs  des  rechten  Hinterhorns 
erstreckt  und  das  Hinterhorn  selbst  zum  Theil  in  ihr  Bereich  gezogen  hat.  —  Das  erweichte 
atrophische  Gewebe,  welches  sich  mehr  oder  weniger  in  allen  Fällen  wiederfindet,  stellt 
eine  eigen thümliche  Rarefaction  oder  Auflösung  des  ursprünglichen  Gewebes  dar;  es  bildet 
sich  ein  lockeres,  grobmaschiges,  unregelmässiges  Netzwerk,  ähnlich  wie  man  es  in  kleinen 
Cysten  sieht,  es  enthält  nur  noch  an  der  Peripherie  Nervenfasern,  im  Innern  derb- 
sklerosirte  Gefässe,  einige  Corp.  araylacea  und  runde  oder  ovale  den  Fasern  einge- 
fügte Kerne.  Diese  Elemente  entsprechen  also  wohl  den  hypertrophischen  Partieen,  sind 
aber  viel  dünner  angeordnet.  In  1.  endlich  liegt  der  Spalt  wieder  central,  ist  breit, 
von  derber  (sklerosirter)  Wandung,  der  Centralcanal  liegt  vor  ihm  noch  von  der  derben 
Masse  umfasst:  hinter  dem  Spalt  liegt  eine  dünne  atrophische  Partie  in  der  Kuppe 
der  Hinterstränge. 

Der  Lendentheil  ist  auch  hier  intact.  Ausser  der  centralen  Höhlenbildung  zeigt 
nun  das  Rückenmark  weitere  Veränderungen,  und  zwar  ebenso  wie  im  vorigen  Falle 
eine  alte  sklerotische  Veränderung  der  Hinterstränge,  welche  nur  einen  schmalen  Zug 
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neben  der  Mittellinie  einnimmt:  das  Gewebe  ist  dorb-fasrig,  atrophisch,  reich  an  Amyloid, 
korperchen  und  enthält  sklerotische  Gefässe.  wyioiu- 

Ausserdem  aber  fielen  in  dem  Rückenmark  frische  myelitische  Veränderungen  auf  ' 
Vorzüglich  im  Ilalstheil  (Fig.  2)  bot  die  weisse  Mantelsubstanz  in  der  Nähe  der  grauen 
Horner  und  zwar  am  stärksten  in  den  hintern  Seitensträngen  eine  auffällige  Erkran. 
kung  der  Nervenfasern,  welche  der  acuten  Myelitis  angehört.  Wir  sehen  hier  die  Sub 
stanz  von  leicht  blasigem  Aussehen,  die  Blasen  ergeben  sich  als  vergrößerte  Nervend 
querschnit  e,  in  deren  Mitte  ein  stark  gequollener  (hypertrophischer)  Achsencylinder 
gelegen  ist:  die  Markhulle  um  denselben  ist  in  der  Regel  geschwunden,  die  Substanz 
des  Achsencylinders  weich,  trübe  und  körnig.    Die  Intensität  dieser  myelitischen  Zu- 
stande ist  wechselnd,  am  stärksten  in  dem  hintern  Seitenstrange  der  obern  Brustgegend  I 
wo  auch  die  cystische  Erweichung  des  Hinterstranges  am  stärksten  ist.   Das  Faser*' 
geriist_  der  Neuroglia  bietet  so  gut  wie  gar  keine  Veränderungen,  Kern  Wucherung ' 
Zelleninfiitration  und  Körnchenzellen  werden  vollständig  vermisst,  selbst  die  Gefässe 
zoigen  nur  wenig  Betheiligung.    Wir  haben  es  also  mit  einer  rein  parenchymatöser! 
Entzündung  zu  thun.  Es  sei  noch  besonders  hervorgehoben,  dass  keine  Spur  von  Er-1 
weichung  und  Verfärbung  vorlag  und  die  Erhärtung  tadellos  gelungen  war.  Geringere 
aber  ähnliche  Zustände  bieten  die  Hinterstränge  in  der  Nähe  der  Höhlenbildung  und» 
auch  die  Basis  der  Vorderstränge  dar.  Nach  auf-  und  abwärts  von  Fig.  2  finden  sich 
analoge  myelitische  Erkrankungen  der  Nervenfasern,  aber  von  geringerer  Intensität: 
sie  lassen  sich  noch  bis  5.  verfolgen.    Die  graue  Substanz  nimmt  an  dieser  Myelitis 
nicht  Theil,  die  vordem  Hörner  sind  überhaupt  ganz  intact:  von  den  hintern  zeigt 
das  rechte  entsprechend  der  obern  Cystenbildung  eine  entschiedene  Verschmälerung, 
besonders  an  der  Basis  mit  theils  derber  theils  verdünnter  Beschaffenheit.  — 


3.  Der  dritte  Fall  betrifft  eine  Frau  von  52  Jahren,  welche  an  einer  plötzlich  ent- 
standenen Lähmung  mit  völliger  Schlund-  und  unvollständiger  Stimmlähmimg  und  ge- 
ringer Extremitätenlähmung  erkrankt  war  und  unter  fortschreitender  Paralyse  schliess- 
lich durch  Respirationslähmung  nach  lOtägiger  Krankheit  starb.  Vor  dieser  Erkrankimg 
ist  von  Lähmungs-  oder  Schwächezuständen  nichts  an  ihr  beobachtet  worden.  Bei  der 
Autopsie,  welche  Herr  Prof.  v.  Recklinghausen  machte,  wurde  eine  centrale  Spalt- 
bildung im  Hals-  und  Brusttheil  gefunden.  Nach  der  Erhärtung  ergaben  sich  die  in 
Fig.  3  dargestellten  Verhältnisse.  Die  centrale  Spaltbildung  erstreckt  sich  auch  hier 
von  dem  untern  Brust-  bis  zum  Cervicaltheile ,  die  Lendenpartie  ist  ganz  frei,  die 
Halspartie  zeigt  keine  Spaltbildung  mehr.  Am  breitesten  ist  die  Höhle  im  obern 
Brusttheile  und  zeigt  hier  ein  freies  Lumen,  welches  die  ganze  hintere  Commissur 
einnimmt  und  durch  Vergrösserung  derselben  in  die  seitlichen  Partieen  der  grauen 
Substanz  eindringt:  hier  sieht  man  deutlich,  wie  durch  das  Wachsthum  der  Masse 
die  gesunden  Theile  auseinander  gedrängt  sind  und  namentlich  die  Basis  des  linken 
Hinterhorns  verschoben  wird.  Die  Wandung  des  Spaltes  ist  von  einer  sehr  derben 
Zone  sklerotischen,  fast  knorpelharten  Gewebes  gebildet,  welches  dieselbe  Structur 
hat  wie  in  den  vorigen  Fällen,  aus  derben  Fasern  und  Zellen,  sklerotischen  Ge- 
fässen  besteht,  nur  die  innere  Schicht  am  freien  Rande  ist  in  3.  glatt  und  homogen 
glänzend :  in  4.  aber  grösstenteils  grobmaschig  fasrig,  so  dass  die  Höhle  von  lockeren 
Fasern  durchsetzt  ist.  Der  Centralcanal  liegt  in  3.  deutlich  vor  dem  Spalt,  in  die 
hornige  Masse  eingebettet,  in  4.  liegt  er  aber  nach  links  verschoben,  kaum  deutlich. 
In  5.  ist  keine  Höhlung  mehr  vorhanden,  sondern  nur  ein  glatter  Spalt,  welcher  im 
Centrum  dünnes,  maschiges  Gewebe  und  einen  sklerotischen  Mantel  trägt.  Auch  hier 
ist  die  seitliche  Verschiebung  der  Fasern  an  der  Basis  der  Hinterhörner  deutlich.  In 
6.  nun  liegt  die  neugebildete  hornige  Masse  ganz  in  der  Kuppe  des  linken  Hinter- 
stranges, zum  Theil  an  die  hintere  Commissur  und  die  Basis  des  Seitenstranges  an- 
gelegt, sie  bildet  einen  ganz  circumscripten ,  derben,  rundlichen,  herausschälbaren 
Herd,  welcher  fast  gänzlich  aus  hornartigen  Fasern  besteht,  in  der  Mitte  aber  eine 
zellige  Auflockerung  zeigt:  Fig.  4  zeigt  die  histologische  Beschaffenheit  derselben  und 
die  Auflösung  nach  dem  Centrum  zu.  In  7.  endlich  ist  die  beginnende  Neubildung 
ganz  innerhalb  des  linken  Hinterhorns  gelegen,  sie  erscheint  als  eine  zellreiche  Auf- 
treibung desselben,  während  an  der  Aussenseite  ein  schmaler  Streifen  verdünnten  Ge- 
webes eintritt.  —  Die  weiter  abwärts  liegenden  Theile  sind  normal.   In  der  obern 
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Halsanschwellung  ist  keine  Spaltbildung  mehr  vorhanden  die  Comm  ssuien  und  der 
rp„  ;Xanal  sincl  intact,  nur  zeigt  die  Kuppe  der  Hinterstränge  eine  ziemlich  umfang- 
i  !  !  5  AZh  deren  hintere  Grenze  durch  eine  massige  Sklerosirung  ge- 
Se  ist  t  Ä  n  Ä  ist  es  nicht  gekommen,  das  Gewebe  ist  gro  - 
maslf  arm an  Corp.  amylacea,  von  einigen  sklerotischen  Gelassen  durchsetzt  In  1 
St  Ä  etwas  von  dieser  Altoration  zu  sehen.  Aehnliche  Atropbieen  wie  m  2  sind 
an  dSrandJm  Schittto!!  besonders  noch  in  3.  und  4.  sichtbar,  die  den  sklerotischen 
Ring  nac Sen  begrenzende  Schicht  zeigt  auch  hier  deutliche,  aber  weniger  umfeng- 
reiche  Rarefaction.  In  5.  ist  wenig  mehr  davon  zu  sehen,  m  6.  hegt  sie  inneihalb  der 

DeUtLdtdog:SGe;websatrophie  zeigte  sich  in  diesem  Falle  innerhall >  ^  graue. 
Substanz.  Im  Halstheil  bietet  nur  die  innere  Partie  des  Vorderhorns  eine  leicht  ver- 
dünnte Beschaffenheit,  wenig  ausgesprochen  _  in  3.  und  4  (welche  f™*1^™, 
liche  Verbildung  des  rechten  Vorderhorns  ?  eine  Spaltung  desselben  zeigen  w  e  ich 
sie  schon  einmal  gesehen  habe):  aber  in  5.,  6.  und  7.  finden  w  eine  gan deutUdie 
und  starke  Atrophie,  das  Gewebe  der  grauen  Substanz  wird  dunn  unregelmass ig  flockig 
maschig,  am  deutlichsten  in  den  Aequatorialzonen,  so  dass  die  Spitzen  mit  den  Zellen 
noch  ziemlich  intact  sind.  -  Auch  die  regelmässige  Sklerose  der  mittleren  Partie  dei 
Hinterstränge  findet  sich  in  1.  und  2.  wieder  und  besonders  die  stark  gefärbte  Gienze 
der  Goll'scben  Keilstränge.  -  In  den  Markzügen  findet  sich  hier  und  da  zunächst 
der  Hornmasse  in  den  Hintersträngen  eine  parenchymatöse  Schwellung  der  Nerven- 
fasern, auf  welche  kein  erhebliches  Gewicht  zu  legen  ist.  , 

Als  Grund  der  eigentlichen  Krankheitssymptome  der  letzten  acuten  zehntägigen 
Affection  fand  sich  nach  sorgfältiger  Untersuchung  des  erhärteten  Präparates  in  der 
Medulla  oblongata  ein  kleiner  und  zwar  einseitig  gelegener  frischer  myeloischer  Herd. 
Das  Präparat  liess  nach  der  Erhärtung  nur  eine  ganz  geringe  Verfärbung,  keine  Oon- 
sistenzveränderung  erkennen.  Der  Herd  liegt  inmitten  der  Substanz  nahe  dem  Hoden 
des  4.  Ventrikels  rechterseits,  umfasst  die  Wurzeln  des  Glossopharyngeus,  Accessonus 
und  Vagus  und  reicht  bis  zum  Facialis  hinein.  Der  Hypoglossus  bleibt  frei.  Er  besteht 
in  einer  sehr  reichlichen  Zellinfiltration  von  grossen  endothel-ähnlichen,  runden  kern- 
haltigen, aber  nicht  fettigen,  in  lebhafter  Vermehrung  begriffenen  Zellen:  zwischen  ihnen 
zeigen  die  Nervenfasern  Quellungen  und  stellenweise  bereits  Zerfall.  Die  angrenzende 
Partie  der  Corp.  restiform.  zeigt  ziemlich  starke  parenchymatöse  Myelitis  von  blasiger 
Beschaffenheit.  Der  Herd  nimmt  etwa  die  Höhe  der  Oliven  ein.  Alle  übrigen  Partieen 
der  Medulla  oblongata  sind  intact.  — 


Ein  vierter  Fall  stimmt  mit  dem  typischen  Verhalten  der  Syringomyelie ,  wie  es 
eben  geschildert  ist,  so  vollkommen  überein,  dass  ich  mich  der  weitern  Beschreibung 
enthalten  kann.  Das  Rückenmark  zeigte  ausser  der  in  Rede  stehenden  Abnormität 
doppelseitige  absteigende  Degeneration  der  Hinterseitenstränge  in  Folge  multipler  (apo- 
plektischer)  Hirnerkrankungen. 


Fasst  man  nun  die  bisherigen,  übersichtlich  zusammengestellten 
Untersuchungen  zusammen,  so  lässt  sich,  wie  ich  glaube,  trotz  vieler 
Variationen  doch  unstreitig  ein  ziemlich  typischer  Erkrankungs- 
process  erkennen,  dessen  Deutung  allerdings  noch  auf  mancherlei 
Unklarheiten  und  Lücken  stösst  und  dessen  klinische  Geschichte 
sich  nur  in  den  ersten  Grundzügen  geben  lässt. 


Pathologische  Anatomie. 

Die  häufigste  und  augenfälligste  Alteration,  von  welcher  die 
Betrachtung  auszugehen  hat,  ist  das  Vorhandensein  einer  Röhre 
oder  Höhle  im  Innern  des  Rückenmarks,  welche  dasselbe  in 
einer  beträchtlichen  Ausdehnung  durchsetzt  und  es  zuweilen  in 
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einen  schlotternden,  mit  Flüssigkeit  erfüllten  Schlauch  verwandelt 
Diese  Höhle  wechselt  erheblich  in  ihrer  Weite  und  Länge;  in 
manchen  Fällen  durchsetzt  sie  das  Rückenmark  in  seiner  ganzen 
Höhe  vom  Filum  terminale  bis  zum  Foramen  coecum  Magendii 
in  anderen  Fällen  ist  sie  freilich  viel  kürzer,  hat  aber  immer 
ihre  grösste  Entwicklung  in  der  obern  Brust-  und  untern  Hals- 
gegend und  lässt  häufig  die  untere  Hälfte  des  Rückenmarks.  so« 
wie  die  Medulla  oblongata  ganz  frei.  Ebenso  wechselt  die  Weite 
dieser  Röhre;  sie  war  in  manchen  Fällen  so  weit,  dass  sie  bequem 
einen  Finger  aufnehmen  konnte  und  das  Rückenmark  einer  fluetui- 
renden,  von  einer  schmalen,  grau -weissen,  ziemlich  derben  Mark- 
scheide umschlossenen  Röhre  glich;  in  andern  Fällen  ist  die  Höhle 
ganz  eng,  stellt  auf  dem  Durchschnitt  nur  einen  mehr  oder  weniger 
breiten,  zuweilen  mit  blossem  Auge  eben  wahrnehmbaren  Spalt  dar, 
durch  welchen  der  äussere  Contour  des  Rückenmarks  in  keiner 
Weise  aufgebläht  wird.  Oefters  erschien  die  Höhle,  zumal  wenn 
sie  gross  war,  nicht  einfach,  sondern  von  zahlreichen  Septis  durch- 
setzt, fächrig,  mit  Divertikel  versehen,  in  manchen  Fällen  im  Hals- 
theile  doppelt  und  sogar  dreifach,  zuweilen  lag  die  eine  hinter  der 
andern  in  der  Mittellinie.  Die  Lage  der  Höhle>uf  dem  Querschnitt 
entspricht  zwar  im  Allgemeinen  den  centralen  Partieen,  doch  war 
sie  in  einer  grossen  Anzahl  von  Fällen  nicht  streng  central,  am 
häufigsten  mehr  nach  hinten  zu  dislocirt,  auch  nicht  immer  streng 
symmetrisch  zur  Mittellinie.  Schon  Magen  die  giebt  von  seinem 
Falle  an,  dass  die  Höhle  der  hintern  Fläche  näher  lag  als  der 
vordem,  besonders  aber  hat  Simon  gezeigt,  dass  die  Hinterstränge 
am  meisten  disponirt  sind.  Am  exquisitesten  zeigt  dies  der  zweite 
Fall  S  chüppeTs,  wo  die  Höhle  einen  grossen  Theil  der  Hinterstränge 
zerstört  hatte.  Immerhin  aber  behauptet  die  Höhle  vorherrschend 
eine  centrale  Lage,  so  dass  sie  wohl  für  den  erweiterten  Central- 
canal  gehalten  werden  konnte,  zumal  das  sie  umgebende  Gewebe  der 
•  Ependy Information  zu^entsprechen  schien.  Die  Arbeiten  von  Simon 
und  Westphal  haben  gezeigt,  dass  der  Centralcanal  in  der  Regel 
nicht  in  die  Höhle  aufgeht,  sondern  sich  häufig  ganz  intact  neben 
derselben  nachweisen  lässt.  Diese  Beobachtung  ist  vollkommen 
richtig,  wird  auch  durch  meine  Beobachtungen,  sowie  die  beige- 
gebenen Zeichnungen  hinreichend  bestätfgt-  In  der  Regel  liegt  der 
Centralcanal  vor  der  abnormen  Höhle,  ist  häufig  zusammenge- 
drückt und  abgeplattet,  häufig  auch  seitlich  verschoben,  an  manchen 
Stellen  gänzlich  obliterirt  und  verschwunden.  Zuweilen  scheint 
er  allerdings  in  die  Höhle  aufzugehen,  wie  auch  Simon  zugiebt, 
äusserst  selten  liegt  er  hinter  der  abnormen  Höhle.  Im  Ganzen 
hat  demnach  die  Höhlenbildung  die  Disposition  nach  den  Hinter- 
strängen zu  sich  zu  entwickeln,  dringt  in  die  Kuppe  oder  eine 
Hälfte  derselben  ein,  erstreckt  sich  aber  doch  mitunter  so  weit,  dass 
sie,  wie  im  zweiten  Falle  SchüppeTs,  dieselben  zu  grossen  Theile 
zerstört.  Im  Ganzen  kann  man  also  sagen,  dass  die  Höhlenbildung. 
wenn  sie  auch  nicht  eine  Erweiterung  des  Centralcanales  darstellt, 
doch  in  den  centralen  Partieen  des  Rückenmarks  sich  entwickelt  und 
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Qi,f    -nip  innpre  Wand  der  Höhle  ist  meistentheils 
TÄ  S  an  einzelnen  Stellen  zeigt 

1  rvUnderepithel  wahrscheinlich  da,  wo  sie  mit  dem  Gentral- 
sie  Vy    „SS„+    Meist  ist  sie  von  einer  derhen,  hyalinen. 

von  lockten  und  derhen  Faserzügen  gebildet,  welche  das  Lnmen 
durchsetzen  und  es  zu  einem  dünnen,  netzförmigen  Maschenwerk 
«stalten  -  In  manchen  Fällen  und  an  manchen  Stel  en  sind  die 

fhfn  beschriebenen  fast  die  einzigen  \^fXuTmr  d^ch  d  e 
finript  Das  übrige  Rückenmarksgewebe  ist  mtact  nur  üurcn  aie 
A«VdPhnnnff  des  Spaltes  verschoben,  was  vorzüglich  die  grauen 
^teÄlr  Sd X  Olarke'schen  Säulen  betrifft  ohne  dass 
£docb I  ein  wesentlicher  Nachtheil  für  die  Structur  daraus  ent- 

SpräGewöhnlich  lassen  sich  deutlich  noch  weitere  Alterationen  nach- 
weisen   häufig  in  sehr  auffälligem  Grade.   Zunächst  entwickeln 
richln  der  Wandung  der  Höhle  oder  in  deren  unmittelbarer  Nahe 
derbe  (sklerosirte)  Massen.  Am  exquisitesten  waren  solche  m  dem 
Lancerau^schen  Falle,  so  dass  sie  einen  harten  durch .das fganze 
Rückenmark  gehenden,  leicht  auszulösenden  Strang  oder  Stift  dar- 
stellten, welcher  central  gelegen,  im  Ganzen  solide  war  und  nur 
Spuren  von  Höhlenbildung  im  Halstheil  erkennen  liess.  Aelm- 
lich  ist  der  Fall  Westphal's  und  mein  erster  Fall  m  welchem 
sich  ebenfalls  ein  centraler  harter  Stift  vorfand    der  etwa  die 
Dicke  einer  Stricknadel  hatte.   Man  würde  zweifeln  können  ob 
diese  Fälle  hierher  zu  rechnen  sind,  zumal  sie  nur  geringe  Hohlen- 
bildung  darboten.  In  der  That  zeigt  sich  aber  m  allen  Fallen  der 
Hvdromvelie  eine  Andeutung  analoger  sklerosirender  Massen  von 
derselben  histologischen  Structur,  nur  wechselt  das  Verhältnis  der 
Verhärtung  zur  Höhlenbildung.  In  manchen  exquisiten  Fallen  uber- 
wiegt die  letztere  bei  Weitem;  in  einzelnen  fällt  dagegen  die  Ver- 
härtung besonders  in  die  Augen.  Gewöhnlich  verlaufen  beide  Vor- 
gänge neben  einander  und  es  scheint,  dass  sie  in  noth wendigem 
Zusammenhange  stehen.  Die  Induration  (Sklerose)  findet  sich  theils 
in  der  Umgebung,  theils  in  der  Fortsetzung  der  Höhle.   Das  Ver- 
hältniss  ergiebt  sich  aus  den  verschiedenen  Zeichnungen.  Stellen- 
weise bildet  diese  Verhärtung  einen  soliden  Strang,  stellenweise 
zeigt  sie  im  Innern  ein  zerfallendes  Centrum,  welches  in  Höhlen- 
bildung überzugehen  scheint.  Da,  wo  die  Höhle  weit  ist,  nament- 
lich im  obern  Brusttheil  ist  sie  nur  selten  von  bedeutender  Skle- 
rose umgeben.   Auch  dieser  Process  nimmt  seinen  Ausgangspunkt 
von  den  centralen  Partieen  des  Rückenmarks,  ohne  sich  jedoch 
immer  direct  vom  Centralcanal  aus  zu  entwickeln.  Vorzugsweise 
geht  er  allerdings  von  dem  den  Centralcanal  umgebenden  Ependym 
aus  und  zwar  wieder  mit  Vorliebe  von  dem  Gefüge  der  hintern 
Commissur,  so  dass  der  Centralcanal  vorn  zu  liegen  kommt.  Sehr 
selten  ist  das  Umgekehrte  der  Fall,  dass  der  Canal  hinten  bleibt. 
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Mitunter  umwachsen  ihn  die  Wucherungen  und  schliessen  ihn  ein 
wobei  sie  ihn  dann  verengen  und  selbst  zum  Verschluss  bringen 
{big  1).  Ziemlich  häufig  entwickeln  sie  sich  seitlich  und  verschieben 
den  Centralcanal.  Mitunter  wachsen  diese  Massen  nicht  vom  Ependym 
sondern  wie  Fig.  3  zeigt,  aus  dem  Gewebe  des  Hinterhorns  hervor' 
aber  auch  hier  scheint  die  Wurzel  in  dem  grauen,  dem  Ependym 
nahe  stehenden  Stützgewebe  zu  liegen.  Von  beiden  Ausgangspunkten 
dringen  nun  die  wuchernden  Massen  leicht  in  die  Hinterstränge  ein 
und  entwickeln  sich  mitunter  zu  ziemlich  umfangreichen  geschwulst- 
artigen  Massen,  die  bald  eine  derbere,  bald  eine  weichere  Consistenz 
haben  und  durch  Zerfall  in  ihrem  Innern  zu  neuer  "Cystenbildung 
Veranlassung  geben  können.  Dass  es  sich  wirklich  um  eine  Neu- 
bildung handelt,  kann  nicht  wohl  zweifelhaft  sein,  denn  im  gesunden 
Marke  findet  sich  nichts  derartiges  vor;  es  bilden  sich  relativ  grosse 
compacte  Massen  und  man  erkennt  leicht  in  den  Zeichnungen,  dass 
die  Markfasern  in  abnormer  Weise  durch  die  dazwischen  tretende 
Masse  auseinander  gedrängt  sind.  Natürlich  nimmt  sowohl  hier- 
durch sowie  durch  die  Höhlenbildung  die  Masse  des  Rückenmarks 
im  Verhältniss  zur  Grösse  der  Neubildung  zu.  Besonders  die  Hals- 
anschwellung wird  mitunter  nach  Art  eines  Tumors  aufgetrieben, 
man  sieht  auf  dem  Querschnitt  die  neugebildete  Masse  entweder 
central  gelegen,  oder  auch  die  Substanz  der  Hinterstränge  beträcht- 
lich vermehrt,  namentlich  sind  dabei  die  Hinterhörn  er,  mit  dem 
Eintritt  der  hintern  Wurzeln,  zuweilen  gleichzeitig  mit  einem  resti- 
renden  Theil  der  weissen  Hinterstränge  deutlich  auseinander  ge- 
drängt. So  kommt  es  zu  Verhältnissen,  wie  sie  besonders  Simon 
(auch  Grimm)  geschildert  hat,  dass  die  Hinterstränge  in  einer 
Höhe  von  einem  oder  mehreren  Centimetern  von  einer  neugebildeten 
Tumormasse  aufgetrieben  erscheinen.  Doch  ist  nicht  zu  übersehen, 
dass  die  Neubildung  nur  an  einer  beschränkten  Partie  einen  so 
auffälligen  Umfang  erreicht,  ebenso  wie  die  grösste  Weite  der 
Höhle  nur  eine  geringe  Höhe  hat.  Sowohl  die  Höhle  sowie  die 
Neubildung  setzen  sich  weiter  fort  und  haben  entschieden  die 
Tendenz  einer  Längsverbreitung,  mit  oder  neben  dem  centralen 
Ependymfaden. 

Die  histologische  Beschaffenheit  dieser  neugebildeten  Masse 
ist  verschieden  gedeutet  worden.  Lancereaux,  welcher  den  ersten 
exquisiten  Fall  beschreibt,  deutet  sie  als  Hypertrophie  des  Ependyms, 
indem  er  sie  ganz  analog  dem  Ependym  zusammengesetzt  fand. 
Auch  Schüppel  im  ersten  Falle  sagt,  dass  die  Wandung  der  Höhle 
aus  verdichtetem  Gewebe  des  sogenannten  Ependymfadens  bestand. 
Anders  ist  die  Auffassung  von  Grimm,  Westphal  und  Simon, 
welche  die  Neubildung  als  eigentlichen  Tumor  ansprechen,  zuge- 
hörig der  Klasse  der  Gliosarcome  oder  der  telangiektatischen 
Gliome.  Die  Beschreibung,  welche  diese  Autoren  von  der  neuge- 
bildeten Masse  in  ihren  Fällen  machen,  stimmt  übrigens  mit  dem 
überein,  was  ich  in  meinen  Fällen  gesehen  habe.  Das  Gewebe 
besteht  zum  grössten  Theil  aus  derben  Fasern  und  grossen  scharf 
umrandeten  Kernen  (Fig.  4).  denen  völlig  analog,  welche  das  den 
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rwraleanal  umgebende  Ependym  zusammensetzen   Wie  in  diesem 
« sind  auch  i  der  neugebildeten  Masse  hier  und  da  Gruppen  epithel 
TJ^c  Zellen  eingebettet;  endlich  durchsetzen  sie  ziemlich  zahl- 
et affm?PllfGefässe  mit  stark  verdickter  sklerosier  Wandung 
S  w^Ätote    Soweit  ist  die  histologische  Zu- 
^mZÄmTÄings  ähnlich  den  Gliomen   allem  sie  behalt 
T entschieden  homologen  Charakter  und  stimmt  mit  dem 
„^ÄwSrtwelL  das  Rückenmark  zusammensetzt. 
Dass  es sieb im wirklicke  Neubildung  handelt  und  dass  von  einer 
So    enUnSn  Bindegewebsbüdnng,  wie  es  Hallopeau  will, 
Seht  wohl  dirRede  sein  kann,  ist  meines  Erachtens  unzweifel- 
haft  Te  Maienzunahme,  die  Verdrängung^  der be- 
sonders der  hintern  Hörner  und  der  Clarke  sehen  Säulen  ist  ein 
^reichender  Beweis.  Die  Natur  dieser  Nenbdd^beiwffend^ 
schliesse  ich  mich  der  Deutung  von  Lancereaux  an.  Von  den  eigent- 
lichen Tumoren  unterscheidet  sich  das  Produkt  schon  durch  seine 
Gestalt,  welche  nicht  eine  rundliche  oder  ovale  mehr  oder  weniger 
clrcumscripte,  sondern  eine  cylindrische  ist,  die  sich  durch  einen 
beträchtlichen  Theil  des  Rückenmarks  erstreckt  und  in  der  Meß- 
zahl der  Fälle  der  Verbreitung  des  centralen  Ependymfadens  lolgt. 
Freilich  geht  die  Neubildung  nicht  immer  streng  von  hier  aus,  son- 
dern auch  gelegentlich  von  den  grauen  Hinterhörnern,  aber  auch 
hier  ist  es  die  gelatinöse  Substanz  selbst  oder  deren  nächste  Um- 
gebung, welche  den  Ausgangspunkt  abgiebt.    Uebngens  ist  die 
Wucherung  keineswegs  immer  und  überall  so  bedeutend   dass  sie 
als  Geschwulst  imponirte,  wir  finden  sie  in  manchen  Fallen  und 
an  manchen  Stellen  in  sehr  massigem  Grade  vor,  immer  aber  zeigt 
sie  denselben  histologischen  Charakter  und  scheint  die  centrale 
Höhlenbildung  ausnahmslos  zu  begleiten. 

Zu  bemerken  ist  noch,  dass  dies  hypertrophische  Gewebe  nicht 
immer  und  überall  von  gleicher  Derbheit  ist.  In  einzelnen  der  von 
Simon  beschriebenen  Fällen,  wo  es  die  Hinterstränge  einnahm, 
scheint  es  viel  weicher,  von  gelatinöser  oder  schleimiger  Consistenz 
gewesen  zu  sein.  Auch  ich  besitze  eine  ähnliche  Beobachtung. 
Aber  auch  in  diesen  Fällen  entspricht  die  Structur  hinreichend  der 
gegebenen  Beschreibung,  nähert  sich  nur  mehr  dem  Charakter  der 
gelatinösen  (Rolandischen)  Substanz  an,  welche  ja  auch  der  centralen 
Ependymsubstanz  verwandt  ist.  Ueberhaupt  zeigt  die  Substanz  eine 
Neigung  zur  Lockerung  und  zum  Zerfall  in  ihrem  Innern;  häufig 
bemerkt  man  schon  frühzeitig  in  ihrer  Mitte  einen  hellen  Streifen 
atrophischen  maschigen  Gewebes,  wie  in  Fig.  3,  der  sich  weiter- 
hin zu  einer  centralen  Höhle  vergrössert.  Aus  einem  solchen  Zer- 
fall leiten  Simon  und  Westphal  die  Höhlenbildung  her  und  die 
Möglichkeit  einer  solchen  Entstehung  wird  nicht  abgeleugnet  wer- 
den können.  Doch  ist  dieses  Verhältniss  nicht  ohne  Weiteres  zu 
entscheiden  und  wir  werden  noch  auf  die  Frage  näher  eingehen 
müssen,  welcher  Natur  die  Höhlenbildung  sein  kann. 
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Die  Natur  der  Höhlenbildung. 

Wir  müssen,  um  diese  Frage  so  eingehend  als  möglich  zu  , 
örtern,  etwas  weiter  ausholen  und  alle  Möglichkeiten  in  Betracht 
ziehen,  welche  zur  Bildung  von  Hohlräumen  im  Rückenmark  führen 
können.  Wir  sind  in  den  früheren  Kapiteln  gelegentlich,  aber  aller- 
dings nur  nebensächlich  analogen  Bildungen  begegnet;  ausser  dem 
Hydromyelus  war  von  apoplektischen  Cysten,  sowie  von  kleinen 
Cysten  die  Rede,  welche  nach  acuten  und  chronischen  Myelitides 
im  Rückenmarksgewebe  zurückbleiben  können.  Ich  erinnere  auch 
an  die  Bemerkungen  Schüppers  zu  seinem  ersten  Falle,  wobei  er 
dreierlei  pathologische  Processe  als  mögliche  Ursache  von  Höhlen- 
bildungen im  Rückenmark  annimmt,  nämlich:  1)  Apoplexie  mit  Re- 
sorption des  ausgetretenen  Blutes  und  der  zerstörten  Gewebselemente 
des  Markes;  2)  Myelitis  mit  nachfolgender  Erweichung,  Resorption 
der  erweichten  Partieen,  Abschluss  des  Erweichungsherdes  durch 
eine  Art  Narbengewebe  und  Ersatz  der  resorbirten  Massen  durch 
seröse  Flüssigkeit;  3)  abnorme  Ansammlung  von  Serum  im  Central- 
canal  mit  Druckschwund  seiner  Wandungen. — Für  seinen  ersten  Fall 
von  Hydromyelus  scheint  Schüppel  die  dritte  Ursache  anzunehmen, 
für  den  zweiten  dagegen  die  ad  2)  genannte,  d.  h.  den  Zerfall  eines 
durch  Myelitis  erweichten  Herdes.  Auch  Hallopeau's  Ansicht 
schliesst  sich  hieran  an,  sofern  er  ebenfalls  den  vorgefundenen  Zu- 
stand im  Rückenmark  als  Resultat  einer  chronischen  periependy- 
mären  Entzündung  mit  Bindegewebsbildung  und  mit  Zerfall  ansieht. 
Indessen  dieser  Ansicht  können  wir  uns  nicht  anschliessen,  schon 
aus  dem  Grunde,  weil  wir  den  Process  nicht  als  entzündlichen  an- 
erkennen. Allerdings  können  sich  aus  Hämorrhagieen  und  Er- 
weichungen des  Rückenmarks  Cysten  entwickeln,  aber  sie  halten 
in  Betreff  der  Grösse  durchaus  keinen  Vergleich  mit  den  in  Rede 
stehenden  Höhlenbildungen  aus.  Selbst  bei  meinen  Experimenten 
an  Hunden,  denen  ich  die  heftigsten  Zerstörungen  des  Rückenmarks 
mit  ausgedehntem  entzündlichen  (eitrigen)  Zerfall  der  Rückenmarks- 
substanz erzeugte,  waren  die  zurückgebliebenen  Cysten  doch  ver- 
hältnissmässig  klein,  unregelmässig  gestaltet,  vorzüglich  in  den 
grauen  Vorderhörnern  gelegen:  auch  sie  können  mit  jenen  Höhlen- 
bildungen  nicht  verglichen  werden. 

Westphal  und  Simon  betrachten  die  Höhlen  hervorgegangen 
aus  dem  Zerfall  einer  Geschwulstmasse  und  man  wird  anerkennen, 
dass  im  Centrum  der  neugebildeten  Substanz  ein  Zerfall  eine  Locke- 
rung stattfindet,  welche  zur  Cystenbildung  wohl  führen  könnte. 
Wenn  wir  auch  den  Process  nicht  als  Tumor  bezeichnen,  so  ist 
doch  auch  für  das  hypertrophische  Gewebe  die  Frage  aufzuwerfen, 
ob  es  nicht  in  sich  die  Bedingungen  eines  centralen  Zerfalles 
trägt.  Hierfür  lassen  sich  manche  Gründe  namhaft  machen.  Die 
hypertrophische  Neubildung  bietet  bei  ihrer  derben  Beschaffen- 
heit durch  die  Sklerose  der  im  Innern  verlaufenden  Gefässe  in  der 
That  sehr  unvollkommene  Bedingungen  der  Ernährung,  zumal  in 
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ihrem  Innern.  Mikroskopisch  lässt  sich  zuweilen  innerhalb  dei  neu- 
gebüdeten  Massen  um  die  Gefässe  herum  ein  beginnender  Gewebs- 
zerfall oder  eine  lockere,  grobmaschige  dem  Sdi  eimgewebe  ahn- 
Hche  Substanz  erkennen,  welche  der  Anfang  der  Höhlenbildung  se m 
könnte.  Man  wird,  glaube  ich,  eine  solche  Art  der  Entwicklung 
für  möglich  halten  müssen;  alsdann  würde  man  eme  hypertrophische 
Neubildung,  ausgehend  vom  Ependym  oder  der  gelatinösen  Substanz 
der  hintern  Commissur  resp.  der  Hinterhörner  als  Anfang  des  Pro- 
cesses  betrachten,  aus  dem  sich  die  Höhle  durch  centralen  Zerfall 
entwickelt.  Nach  einer  solchen  Auffassung  wäre  die  Cyste  erst, die 
secundäre,  die  Hypertrophie  die  primäre  Bildung. 

Mit  gleichem  Rechte,  scheint  es,  kann  man  die  Ansicht  ver- 
treten dass  die  Hypertrophie  erst  Folge  der  Cystenbildung  ist. 
Wenn  auch  Simon  und  Westphal  nachgewiesen  haben,  dass  der 
Centralcanal  nicht  direct  betheiligt  wird,  so  ist  doch  die  Be- 
ziehung zum  centralen  Ependym  unverkennbar  und  die  ü  rage  bleibt 
zu  erörtern,  ob  nicht  doch  eine  angeborene  Disposition  zu  Grunde 
liegt  Simon  hat  zwar  mit  Entschiedenheit  verlangt,  die  ange- 
borene Missbildung  als  Hydromyelus  oder  Hydromyelie  abzutrennen 
und  die  vorliegende  Klasse  der  Röhrenbildungen  als  Syrmgo- 
myelie  zu  bezeichnen.  Indessen  kann  die  Frage  doch  nicht  als 
erledigt  gelten.  Ich  habe  kürlich  einen  Fall  von  Hydromyelus, 
welcher  gleichzeitig  mit  einer  angeborenen  Encephalocele  bei  einem 
3jährigen  Kinde  bestand,  zu  untersuchen  Gelegenheit  gehabt  und 
zu  meiner  Ueberraschung  Verhältnisse  gefunden,  welche  den  hier 
in  Rede  stehenden  Formen  auffallend  ähnlich  sind.  Ich  behalte 
mir  die  Publication  dieses  interessanten  Falles  anderweitig  vor.  Die 
Sache  wird  durch  denselben  auch  noch  nicht  erledigt,  aber  soviel 
lässt  sich  schon  jetzt  sagen,  dass  neue  Untersuchungen  über  die 
Entwicklung  des  Hydromyelus  nothwendig  sind,  und  dass  sich  mög- 
licher "Weise  doch  intime  Beziehungen  zu  den  andern,  als  Syringo- 
myelie  abgesonderten  Fällen  ergeben  könnten. 

Der  Vollständigkeit  halber  müssen  wir  noch  einer  anderen 
Möglichkeit  der  Entstehung  von  Cysten  im  Rückenmark  gedenken, 
welche  sich  aus  einer  bemerkenswerthen  Arbeit  von  Eichhorst 
und  Naunyn*)  ergiebt.  Diese  Autoren  durchschnitten  und  zer- 
quetschten bei  jungen  Hunden  das  Rückenmark  an  der  Grenze  des 
Lenden-  und  Brustmarks.  Nach  einigen  Wochen  fanden  sie  neben 
Befunden,  welche  sie  auf  eine  theilweise  Regeneration  beziehen, 
nach  aufwärts  von  der  Operationsstelle  eigentümliche  Höhlen-  und 
Röhrenbildung  mit  Ansammlung  von  seröser  Flüssigkeit  in  derselben. 
Die  regelmässigste  Höhlenbildung  fand  im  Sulcus  longitudinalis 
posterior  statt,  wodurch  die  Hinterstränge  auseinander  gedrängt 
wurden.  Nach  hinten  zu  reichte  der  Spalt  bis  an  die  Pia.  Bei 
Thieren,  welche  längere  Zeit  lebten,  waren  durch  diese  Höhlung 
die  Hinterstränge  und  ein  Theil  der  grauen  Substanz  nebst  dem 

*)  Ueber  die  Regeneration  und  Veränderungen  im  Rückenmark.    Aich,  f.  exper. 
Pathologie  u,  Pharmakologie.  II.  1874. 

Leyden,  Krankheiten  des  Rückenmarks.    II.  cjq 
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Centralcanal  zerstört,  und  analoge  Höhlenbildungen  fanden  sich  im 
hintern  Abschnitt  der  Seitenstränge.  Die  Höhlen  waren  von  einem 
schmalen  Saum  kernreichen  Gewebes  umgeben.  Die  Verf.  sind  ge- 
neigt als  Ursache  der  Höhlenbildung  die  durch  den  traumatischen 
Verschluss  des  Sulcus  longitudinalis  posterior  bewirkte  Stauung  eines 
Lymphstromes  vom  Gehirn  nach  abwärts  in  Anspruch  zu  nehmen. 
Da  diese  interessanten  Versuche  bisher  noch  nicht  wiederholt  sind, 
so  ist  es  vielleicht  nicht  überflüssig  zu  bemerken,  dass  ich  die  ~Er\C 
Wicklung  der  beschriebenen  Höhlenbildung  aus  einem  Hundeexperi- 
mente  bestätigen  kann.  Ich  hatte  dem  Thiere  wenige  Tage  nach 
der  Geburt  das  Rückenmark  durchschnitten  und  es  mit  der  Para- 
plegie  fast  ein  halbes  Jahr  leben  lassen.  An  der  Operationsstelle 
hatte  sich,  in  Folge  der  Nachgiebigkeit  der  operirten  Knochen,  eine 
ziemlich  starke  seitliche  Skoliose  gebildet,  wie  sich  später  zeigte, 
mit  Verengerung  des  Wirbelcanales  an  dieser  Stelle.  Von  Zeichen 
der  Regeneration  und  Herstellung  der  Function  in  den  Hinterextre- 
mitäten war  nichts  zu  constatiren,  nur  Reflexbewegungen  wurden 
beobachtet.  Das  Rückenmark  dieses  Thieres  zeigte  nun  im  Bereich 
der  Skoliose  eine  ziemlich  starke  Verdünnung;  von  der  Narbe  aus 
erstreckte  sich  nach  oben  zu  einige  Centimeter  weit  eine  cystische 
Höhle,  welche  die  Hinterstränge  einnahm.  Dagegen  habe  ich  in 
den  ziemlich  zahlreichen  Versuchen,  wo  ich  ausgewachsenen  Hunden 
durch  Injection  ätzender  Substanzen  Myelitis  erzeugte  und  das 
Rückenmark  in  einer  nicht  unbeträchtlichen  Ausdehnung  völlig  zer- 
störte, niemals  etwas  derartiges  beobachtet.  Die  Thiere  kamen 
theils  nach  einigen  Tagen,  theils  nach  Wochen,  der  eine  nach  fast 
einem  Jahre  zur  Untersuchung:  das  Rückenmark  war  an  den  Ope- 
rationsstellen in  eine  feste  Narbe  verwandelt,  die  Häute  vollkommen 
verwachsen,  in  der  Substanz,  besonders  den  grauen  Hörnern,  fanden 
sich  kleine  cystische  Räume,  offenbar  den  myelitischen  Cysten  ent- 
sprechend, aber  von  Röhren  und  Höhlenbildung,  die  den  Beobach- 
tungen von  Eichhorst  und  Naunyn  entspricht,  war  niemals  etwas 
zu  entdecken.  Ich  möchte  daher  die  vermuthete  Deutung  der  ge- 
nannten Autoren  noch  nicht  annehmen,  vielmehr  glauben,  dass  die 
Höhlenbildung  mit  dem  Wachsthum  der  jungen  Thiere  zusammen- 
hängt. Indem  nämlich  das  Knochengerüst  wächst,  erweitert  sich 
der  Spinalcanal,  dem  die  meist  durch  Verwachsung  angehefteten 
Häute  folgen  müssen.  Aber  das  Wachsthum  der  zum  Theil  zer- 
störten Substanz  erfolgt  nicht  in  gleicher  Weise,  am  meisten  bleiben 
nach  oben  zu  die  Hintersträge  zurück,  es  entsteht  ein  mit  seröser 
Flüssigkeit  (ex  vacuo)  angefüllter  röhrenförmiger  Raum.  Dieser 
Vorgang  findet  seine  Analogie  in  dem  Hydrocephalus  internus, 
welcher  sich  bei  theilweiser  Hirnatrophie  im  Fötus  oder  Neuge- 
borenen entwickelt.*) 

Vergleichen  wir  die  Resultate  dieser  Untersuchungen  mit  den 
Fällen  von  Hydromyelie  und  Syringomyelie,  so  kann  eine  directe 


*)  Vgl.  die  Dissertation  von  R.  Binswangen  Ueber  die  Entstellung  der  in  der 
Kindheit  erworbenen  halbseitigen  Gehirnatrophie.  Strassburg  1875. 
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Anwendung  auf  diese  nicht  wohl  stattfinden.  Aber  man  wird  doch 
eine  gewisse  Analogie  nicht  von  der  Hand  weisen  können,  insbe- 
sondere ist  das  Auftreten  der  Höhle  in  den  Hintersträngen,  welches 
der  constanteste  Befund  war,  und  ihr  gelegentliches  Verschmelzen 
mit  dem  Centralcanal  auffällig.  Auch  ist  bemerkenswerth,  dass  die 
Höhlen  von  einem  schmalen  Saum  kernreichen  Gewebes  umgeben 
waren,  dessen  Wucherung  nach  dem  Innern  der  Höhle  zu  wohl 
ähnliche  Massen  wie  die  bei  Syringomyelie  vorgefundenen  liefern 
könnte.  Ich  verwahre  mich  gegen  eine  directe  üebertragung  der 
experimentellen  Resultate  auf  die  pathologischen  Beobachtungen, 
allein  die  an  sich  schon  nicht  fern  liegende  Möglichkeit,  dass  es 
sich  doch  um  eine  primäre  Abnormität  handelt,  dass  Hydromyelus 
und  Syringomyelie  doch  auf  denselben  Bedingungen  beruhen,  wird 
hierdurch  eher  gestützt  als  zurückgewiesen. 

Das  übrige  Rückenmark  zeigt  sich  nun  in  den  Fällen  von 
Syringomyelie  eigentlich  niemals  ganz  intact,  obwohl  die  pathologi- 
schen Veränderungen,  welche  es  darbietet,  zuweilen  sehr  geringe 
sind.  Ich  sehe  hierbei  ganz  ab  von  der  Verschiebung  der  Theile, 
welche  die  unmittelbare  Folge  der  langsam  fortschreitenden  Neu- 
bildung und  der  Ausdehnung  des  Canales  ist  und  welche  offenbar 
ohne  Nachtheile  für  die  Function  des  Rückenmarks  vor  sich  geht. 
Ausserdem  finden  sich  im  Rückenmark  zuweilen  sehr  auffällige,  zu- 
weilen nur  unbedeutende  Veränderungen,  welche  eine  ziemlich  grosse 
Mannigfaltigkeit  darbieten  und  welche  wir  in  zwei  Gruppen,  in 
acute  und  chronische  Processe  trennen  wollen. 

Wir  beginnen  mit  den  chronischen  Processen,  weil  sie  besser 
bekannt  sind.  Die  hauptsächlichsten  betreffen  Erkrankungen  der 
Hinterstränge,  deren  Substanz  nicht  selten  direct  beeinträchtigt 
ist.  1)  Entweder  dringt  die  Hypertrophie  in  ihre  Substanz  ein,  wie 
in  Fig.  3  und  wie  namentlich  einige  von  Simon  mitgetheilte  Fälle 
von  geschwulstartiger  Schwellung  derselben  zeigen,  oder  wir  sehen 
die  Cyste  hauptsächlich  in  ihnen  entwickelt,  wie  dies  am  intensivsten 
in  dem  mehrerwähnten  zweiten  Falle  SchüppeTs  zu  constatiren 
war.  Auf  beiderlei  Weise  werden  die  Hinterstränge  vergrössert, 
ihre  Substanz  auseinander  gedrängt,  insbesondere  die  Distanz  des 
Eintrittes  der  hintern  Wurzeln  vermehrt,  aber  auch  ein  mehr  oder 
weniger  erheblicher  Theil  der  Substanz  der  Hinterstränge  durch 
Druck  zum  Schwunde  gebracht.  In  wie  weit  die  hintern  Wurzeln 
mitleiden,  in  wie  weit  sie  dem  Druck  ausweichen  können,  ist  nicht 
genügend  beschrieben,  auch  in  dem  Schüpp ersehen  Falle  fehlen 
hierüber  genaue  Angaben.  Diese  Beeinträchtigung  der  hintern 
Stränge  direct  durch  die  Neubildung  oder  Cyste  ist  im  Ganzen 
selten.  2)  Häufiger,  ja  ziemlich  constant,  findet  sich  eine  chro- 
nische, der  Sklerose  entsprechende  Atrophie  der  .Hinterstränge, 
welche  eine  ziemlich  typische  Anordnung  hat.  Sie  ist  am  stärk- 
sten in  der  Kuppe  und  beschränkt  sich  weiter  nach  hinten  fast  aus- 
schliesslich auf  die  GolTschen  Stränge.  Aber  auch  in  diesen  ist 
nur  ein  schmaler  Streif  in  der  Mittellinie  stark  atrophisch  und  wie- 
der eine  schmale  Zone,  welche  die  innern  und  äussern  Keilstränge 

30* 


•KU 


Uebov  centrale  Ilöhlonbildung  im  Rückenmark. 


von  einander  trennt;  nach  innen  von  dieser  Zone  liegt  eine  nur 
wenig  degenerirte  Partie.  Die  äussern  Keilstränge  sind  meist  frei, 
an  der  hintern  Peripherie  ist  häufig  eine  Verdickung  der  Pia  zu  con- 
statiren.  _  Diese  Sklerose  der  Hinterstränge  ist  am  stärksten  in  der 
Halspartie,  also  oberhalb  der  stärksten  Entwicklung  der  Syringo- 
myelie  und  erstreckt  sich  bis  in  die  Medulla  oblongata,  ist  aber 
bis  zum  4.  Ventrikel  nicht  mit  Sicherheit  zu  verfolgen.  Nach  unten 
zu  nimmt  sie  ab  und  pflegt  in  der  untern  Hälfte  des  Rückenmarks 
nicht  mehr  nachweisbar  zu  sein.  Die  Structur  dieser  Sklerose  ent- 
spricht vollkommen  der  strangförmigen,  sklerotischen  Degeneration: 
sie  setzt  sich  aus  einem  engen,  derbfasrigen  Netzwerk  zusammen, 
enthält  wenig  restirende,  schmale  Nervenfasern,  öfters  zahlreiche 
Corp.  amylacea  und  sklerotische  Blutgefässe,  welche  besonders  in 
der  hintern  Mittellinie  eclatant  zu  constatiren  und  mit  welliger, 
kernreicher  Adventitia  umgeben  sind.  Sehr  selten  sieht  man  ein- 
zelne Körnchenzellen.  Nach  vorn,  d.  h.  nach  der  hinten  Commissur 
zu,  geht  diese  Sklerose  meist  in  eine  eigenthümliche  rareficirende 
Atrophie  über,  welche  wir  sogleich  beschreiben  wollen.  —  3)  Fast 
immer  findet  man  in  mehr  oder  weniger  grosser  Intensität  einen 
eigenthümlichen  Vorgang  von  Atrophirung,  ich  möchte  sagen  Ra- 
reficirung  des  Gewebes.  In  der  Umgebung  der  hypertrophischen 
Neubildung  sieht  man  das  Gewebe  dünn,  weich,  brüchig  wer- 
den, in  ein  grobmaschiges,  durchscheinendes,  schleimartiges  Ge- 
webe übergehen,  wodurch  sich  der  hypertropische  Stock  scharf  ab- 
setzt: diesem  Umstand  ist  es  zuzuschreiben,  dass  er  sich  so  leicht 
aus  dem  umgebenden  Gewebe  ausschält.  Aber  auch  ohne  ganz 
directen  Zusammenhang  mit  dem  hypertrophischen  Gewebe  tritt  eine 
derartige  Atrophie,  ohne  alle  entzündliche  Reaction  und,  wie  es 
scheint,  allmälig  auf.  Möglicher  Weise  ist  sie  durch  den  Druck 
der  sich  stetig  erweiternden  Höhle  bedingt,  doch  ist  ein  solches 
Verhältniss  nicht  überall  nachweisbar.  Sie  entwickelte  sich  z.  B.  im 
Falle  2,  Fig.  2,  neben  dem  linken  Hinterhorne  im  Halstheile;  in  an- 
deren Fällen  in  der  Kuppe  der  Hinterstränge,  sehr  gewöhnlich  in 
der  Aequatorialzone  der  grauen  Substanz  dicht  neben  dem  Central- 
canale  und  von  hier  weiter  schreitend  in  der  ganzen  grauen  Sub- 
stanz. Man  erkennt  dieses  Verhältniss  in  Fig.  3.  Es  ist  ersichtlich, 
dass  diese  (schleimige)  Atrophie  nicht  allein  direct  das  Rückenmarks- 
gewebe beeinträchtigt,  sondern  auch  durch  verminderten  Widerstand 
die  Erweiterung  der  Cyste  begünstigt  und  damit  zum  Fortschreiten 
der  Krankheitsvorgänge  disponirt.  Auf  solche  Weise  ist  die  graue 
Substanz  und  die  in  ihr  enthaltenen  Ganglienzellen  stark  gefährdet 
und  damit  die  Bedingungen  für  die  Entwicklung  einer  progressiven 
Muskelatropie  gegeben.  Die  Atrophie  der  grauen  Substanz  scheint 
mir  nicht  ausschliesslich  durch  das  selbstständige  Wachsthum  der 
Cyste  sondern  durch  diesen  in  ihr  verlaufenden  fortschreitenden 
Atrophirungsprocess  bedingt,  der  freilich  von  dem  primären  Vor- 
gange abhängt.  _ 

Ausser  diesen  chronischen  hat  man  auch  noch  acute  wo- 
cesse  beobachtet,  deren  Zusammenhang  mit  der  Syringomyelie  bis- 
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her  nicht  genügend  beachtet  ist.   1)  Blutungen  fanden Jieils  . in 
die  Höhle  theils  neben  derselben  statt,  sie  sind  mehrmals  beobachtet, 
schon  in  dem  ältesten  Falle  von  Morgagni  wurden  sie  neben  E  - 
3',  angetroffen    Es  ist  aus  dem  Obigen  ersichtlich,  dass 

dehnter  Venen,  welche  bis  an  die  Oberflache  der  Hohle  reichen 
ode?  von Einern  schleimig -erweichten  Gewebe  umgeben  #  sind ,  zu 
Kl^nÄ  sie  lind  also  nicht  zufällige  Ereignisse .  son- 
dern stehen  mit  dem  primären  Processe  im  Zusammenhang  - 
2)  Erweichungen  und  acute  Myelitis  sind  wiederho  t  beob- 
achfet  worden.  Ihre  Entstehung  theils  durch  Druck  theils  durch 
entzündliche  Reizung,  von  dem  Wucherungsprocess  ausgehend,  ist 
SSTia  verstehen.  Die  Form  der  Myelitis  scheint  mehr- 
fach  die  herdartige,  apoplektische  gewesen  zu  sein  unter  Bildung 
eSes  oder  mehrerer  Erweichungsherde.  Von  Interesse  scheinen  mir 
einige  meiner  Beobachtungen,  von  denen  die  zweite  eine  Irische 
parenchymatöse  Myelitis  massigen  Grades  ergab,  hauptsächlich  m 
den  central  gelegenen  Partieen  der  Hinterseitenstränge,  aber  auch 
auf  die  Vorder-  und  Hinterstränge  übergreifend.  Der  Zusammen- 
hang mit  der  Höhlenbildung  ergiebt  sich  theils  aus  anderweitigen 
Beobachtungen  von  Myelitis,  theils  daraus,  dass  sie  entschieden 
nach  dem  Centrum  zu  am  intensivsten  war.  und  sich  der  Ver- 
breitung des  primären  Processes  anschloss.  Ihre  Intensität  war 
eine  mässige,  ohne  Erweichung,  so  dass  es  nicht  schwer  ist,  sich 
vorzustellen,  wie  der  Process  einer  völligen  Heilung  fähig  gewesen 
wäre  Es  handelte  sich  um  eine  rein  parenchymatöse  Myelitis; 
das  interneuritische  Gewebe  zeigte  gar  keine  Theilnahme,  nur  die 
Nervenfasern  boten  körnige  Trübung  und  deutliche  Schwellung, 
welche  zu  leichter  blasiger  Degeneration  geführt  hatte.  Der  Pro- 
cess verbreitete  sich  im  Centrum  über  eine  nicht  unbeträchtliche 
Höhe  des  Rückenmarks.  — 

Endlich  ist  noch  zu  bemerken,  dass  sowohl  die  chronischen 
wie  die  acuten  Processe,  welche  sich  an  die  Syringomyelie  an- 
schliessen,  eine  gewisse  Disposition  bekunden,  emporzusteigen  und 
sich  auf  die  Med.  oblongata  fortzupflanzen.  Dieselbe  wurde  mehrere 
Male,  erkrankt  gefunden.  In  WestphaFs  Falle  zeigte  sie  kleine 
sklerotische  Herde,  welche  wohl  die  Residuen  acuter  myelitischer 
Herde  sein  konnten.  In  meinem  ersten  Falle  war  in  der  Medulla 
oblongata  von  unten  längs  der  Hinterhörner  aufsteigend  ein  acuter 
Erweichungsprocess  erkennbar,  dem  auch  bei  Lebzeiten  Symptome 
entsprochen  hatten.  In  meinem  dritten  Falle  fand  sich  ein  kleiner 
myeloischer  Herd  in  der  rechten  Hälfte  der  Medulla  oblongata, 
allerdings  nicht  in  unmittelbarem  Zusammenhange  mit  der  Fort- 
setzung der  centralen  grauen  Substanz.  Man  wird  im  einzelnen 
Falle  nicht  sicher  den  Beweis  liefern  können,  dass  die  begleiten- 
den Processe  direct  von  der  primären  Erkrankung  der  Syringo- 
myelie angeregt  sind,  aber  durch  die  Art  und  Verbreitung,  sowie 
durch  mehrfache  übereinstimmende  Beobachtungen  wird  dieser  Zu- 
sammenhang durchaus  wahrscheinlich. 
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Symptomatologie. 

Gegenüber  der  mannigfachen  und  interessanten  pathologischen 
Anatomie  des  vorliegenden  Processes  ist  die  klinische  Geschichte 
desselben  dürftig,  unvollkommen  und  nur  in  ihren  ersten  Grund- 
zugen  zu  geben.  Vor  allen  Dingen  ist  hervorzuheben,  dass  die 
bynngoniyehe  für  sich,  so  lange  sie  einen  massigen  Grad  einhält 
und,  wie  es  scheint,  mitunter  selbst  in  hohen  Graden,  bestehen 
kann,  ohne  die  Function  des  Rückenmarks  in  deutlicher' Weise  zu 
beeinträchtigen.  Dieser  Satz  wird  unwiderleglich  bewiesen  durch 
eine  grosse  Anzahl  von  Fällen,  wo  die  Abnormität  zufällig  gefunden 
und  wo  mit  Sicherheit  constatirt  wurde,  dass  der  betreffende  Patient 
bei  Lebzeiten  keine  Rückenmarkssymptome  irgend  welcher  Art  dar- 
geboten hatte.  Die  Toleranz  gegen  eine  anscheinend  so  intensive 
Erkrankung  dürfte  nach  der  obigen  Darstellung  nicht  so  auffällig 
sein,  als  es  mehrfach  hervorgehoben  ist;  denn  in  der  That  bleibt 
die  Rückenmarkssubstanz  lange  intact  und  leidet  nur  durch  lang- 
same Verschiebung  ihrer  Theile,  wobei,  wie  bekannt,  die  Function 
in  der  Regel  nicht  beeinträchtigt  wird.  Erst  eine  weitgehende  Di- 
latation, erst  tiefer  greifende  pathologische  Processe,  wie  sie  oben 
geschildert  sind,  rufen  deutliche  spinale  Krankheitssymptome  her- 
vor. Aus  dieser  Betrachtung  ziehen  wir  zunächst  den  Schluss,  dass 
der  Syringomyelie  an  sich  in  der  Regel  keine  besonderen  Krank- 
heitssymptome zukommen,  dass  sie  selbst  also  gegenwärtig  der  Dia- 
gnostik kaum  unterliegt.  Nur  die  begleitenden  Processe  erzeugen 
Symptome  und  können  eher  diagnosticirt,  in  der  Regel  aber  in  ihrem 
Zusammenhang  mit  der  Syringomyelie  nicht  erkannt  werden. 

In  selteneren  Fällen  ruft  nun  freilich  auch  der  Process  der 
Syringomyelie  entschiedene  Symtome  einer  Rückenmarkskrankheit 
hervor,  wenn  nämlich  die  hypertrophische  Neubildung  oder  die 
Cystenbildung  tief  in  die  Hinterstränge  eindringt  und  ihre  Substanz 
in  einer  beträchtlichen  Ausdehnung  zerstört.  Auch  hier  zeigt  sich 
das  Rückenmark  noch  auffallend  tolerant,  aber  mehrmals  wurden 
doch  paralytische  Symptome  dadurch  allein  hervorgerufen.  Sie  haben 
in  der  Mehrzahl  der  Fälle  nichts  besonders  Charakteristisches  ge- 
habt, nur  ein  mehrfach  erwähntes  Symptom  Hesse  sich  darauf  zu- 
rückführen, nämlich  das  Gefühl  von  Eingeschlafensein,  von  For- 
micationen:  dies  Symptom  wird  hauptsächlich  da  beobachtet,  wo  ein 
Druck  auf  die  Nervenstämme  oder  die  hintern  Wurzeln  stattfindet, 
es  könnte  hier  von  dem  Druck  hergeleitet  werden,  welchen  die 
hintern  Wurzeln  durch  die  Neubildung  oder  die  Cyste  erfahren, 
und  welcher  Ursache  ihres  fortschreitenden  Auseinanderweichens 
ist.  —  Trotzdem  kann  noch  nicht  davon  die  Rede  sein,  dass  der 
Symptomencomplex  dieser  Fälle  etwas  Uebereinstimmendes  und  Er- 
kennbares hat.  Der  mehrerwähnte  Fall  von  Niemeyer-Schüppel 
beweist,  wie  ausserordentlich  das  resultirende  Krankheitsbildbild 
sich  gestalten  und  wie  wenig  jetzt  schon  von  einer  Diagnose  die 
Rede  sein  kann. 
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MvemisP  dTi  dtericA  feiten  bis  zur  Paraplegie  steigerte,  m  der 
vll  auf  DaraMsche  Schwäche  beschränkt  blieb.  Da  diese  Lah- 
^ingsÄ  in  ihrer  Entstehung  und  ihrem 

?S  darbietet,  so  wird  sie  nur  den  wenig ■  <**™^^ 
Tuen  chronischer  Myelitis  zuzuzählen  sein.  Sie  ist  auf  die  partielle 
Sk  ler e ^  der  Hinterstränge  und  eine  mässige  Atrophie  der  grauen 
Substanz  zurückzuführen:  wie  sie  in  der  Regel  gefunden ^ ^rden 
t£  konnte  auffällig:  erscheinen,  dass  trotz  einer  nicht  unerheblichen 
B  krankung •  S Krtrfage  niemals  deutliche  Ataxie,  ja  zuweilen 
garLeine Riickenmarkssymptome beobachtet .^d.  Simon  hat  diesen 
Widerspruch  besonders  scharf  betont.  Allein  ich  darf  nur  auf  das 
hei  der  Ataxie  locom.  progr.  Gesagte  verweisen   wo  auseinander- 
gesetzt ist,  dass  erst  eine  bedeutende,  die  ganze  Lange  der  Hinter- 
stränge  einnehmende  Sklerose  deutliche  Ataxie  erzeugt  und  dass 
mässige  Entartungen  ohne  entschiedene  Symptome  ertragen  wer- 
den komiem     begonderem  Interesse  ist  das  Vorkommen  der  pro- 
gressiven Muskelatrophie  als  Folge  der  Syringomy ehe  bedingt, 
wie  wir  zeigten,  durch  die  secundäre  Atrophie  der  grauen  Substanz 
und  ihrer  Ganglienzellen.  Dieser  Zusammenhang  schliesst  sie  den 
typischen  Formen  progressiver  Muskelatrophie  an  und  scheint,  so- 
weit wir  bis  jetzt  urtheilen  können,  charakteristische  Abweichungen 
des  Verlaufes  und  der  Symptome  kaum  darzubieten,  so  dass  also 
auch  hier  nur  der  secundäre  Process,  die  Atrophie  der  grauen  Sub- 
stanz, nicht  der  primäre,  die  Syringomyelie,  der  Diagnose  zugäng- 
lich ist.  . 

Von  acuten  Processen  stehen  in  Zusammenhang  mit  der  bynngo- 
myelie  die  Apoplexia  medullae  spinalis  und  die  Myelitis  acuta 
und  subacuta.  Diese  Processe,  welche  wiederholt  die  Ursache  des 
Exitus  lethalis  gewesen  sind  und  als  Folge  der  primären  Krank- 
heit auftreten,  sind  ebenfalls  bisher  nur  für  sich,  nicht  in  ihrem 
Zusammenhange  mit  der  Syringomyelie  gelegentlich  zu  diagnosticiren. 
Als  besondere  bemerkenswerthe  Formen  der  acuten  Processe  sind 
noch  zwei  hervorzuheben,  die  Bulbärparalyse  und  die  acute 
aufsteigende  Paralyse.  Symptome  von  Bulbärparalyse  sind  in 
mehreren  Fällen  angegeben  und  waren  mit  myelitischen  Verände- 
rungen in  der  Medulla  oblongata  verbunden.  Dass  sie,  wenigstens 
wahrscheinlich,  mit  dem  primären  Processe  zusammenhängen,  der 
sich  bis  in  die  Medulla  oblongata  hinauf  erstreckt,  wurde  oben  be- 
gründet. Beachtungswerth  ist,  dass  auch  die  acute  aufsteigende 
Paralyse  mit  der  Syringomyelie  zusammenhängen  kann.  Der  erste 
meiner  Fälle  (leider  kann  ich  seine  specielle  Krankengeschichte  nicht 
beibringen)  wurde  bei  Lebzeiten  als  acute  aufsteigende  Paralyse 
diagnosticirt,  und  starb  unter  Respirations-  und  Deglutitionslähmung. 
Der  dritte  meiner  Fälle  bot  im  Leben  Symptome  und  Verlauf  dar, 
welche  zwar  nicht  der  typischen  aufsteigenden  Paralyse  entsprachen, 
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aber  ihr  doch  sehr  nahe  stehen,  so  dass  er  als  acute  progressive 
Paralyse  bezeichnet  werden  konnte.  Die  anatomischen  Verhältn  le 
der  Syrmgomyelie  setzen  für  die  von  ihr  ausgehenden  MveSes 
eine  leicht  erklärbare  Disposition  zum  auf-  und  absteigende. Ver- 
lauf, längs .des  Centrums  bis  zur  Med.  oblongata  hinauf.  Die  mikro- 
skopische Untersuchung  meines  zweiten  Falles  zeigte  eine  solche 
neben  der  centralen  Wucherung  einhergehende  parenchymatöse  Mve- 
htis,  deren  Natur  gleichzeitig  für  einen  leichten  günstigen  Ver- 
lauf sowie  für  zurückbleibende  Muskelatrophieen  ein  anschauliches 
anatomisches  Substrat  abgeben  würde. 

Ueber  die  Diagnose,  Prognose  und  Therapie  dieser  secundären 
Krankheiten  kann  um  so  weniger  etwas  Specielles  angeführt  wer- 
den, als  der  Zusammenhang  mit  der  Syringomyelie  bis  jetzt  der 
Diagnose  überhaupt  nicht  zugänglich  ist.  also  dieselben  Erfahrungen 
wie  bei  den  analogen  primären  Processen  zur  Anwendung  kommen 
müssen.  —  b 


IV. 

Die  spinalen  Mnskelatropliieen. 
Atrophische  Lähmungen.  Amyotrophies  spinales. 


Das  Vorkommen  von  Muskelatrophieen  in  Folge  von  spinalen 
Lähmungen  ist  eine  fast  alltägliche  Beobachtung;  m  der  Regel  ist 
in  diesen  Fällen  jedoch  die  Muskelatrophie  das  Nebensächliche  und 
Secundäre;  sie  tritt  erst  ein,  nachdem  die  Lähmung  bereits  bestan- 
den hat  und  sie  ändert  nichts  Erhebliches  an  dem  Krankheitsbilde, 
Hiervon  wesentlich  verschieden  ist  eine  andere  Gruppe  von  Krank- 
heiten, bei  denen  die  Muskelatrophie  das  hervorragendste  Symptom 
bildet,  welches  den  Typus,  die  Physiognomie  der  Krankheit  bedingt. 
Wenn  auch  nicht  immer  gleich  von  vornherein  bemerklich,  so  be- 
dingt dasselbe  doch  weiterhin  die  Form,  die  Intensität,  sowie^  den 
Fortschritt  der  Krankheit,  und  die  vorhandene  krankhafte  Functions- 
störung  ist  wesentlich  an  die  Atrophie  der  Muskeln  gebunden.  Eine 
eigentliche  Lähmung  besteht  entweder  gar  nicht  oder  ist  von  unter- 
geordneter Bedeutung.  Ebenso  sind  die  übrigen  Symptome  gering- 
fügig. Die  Schmerzen  fehlen  ganz  oder  sind  gering,  die  Sensi- 
bilität ist  wenig  afficirt;  die  Sphincteren  bleiben  in  der  Regel  frei. 
Obwohl  diese  Symptome  manchen  Differenzen  in  ihrer  Intensität 
unterliegen,  so  erscheint  doch  ohne  Zweifel  die  trophische  Er- 
krankung der  Muskeln  als  das  am  meisten  in  die  Augen  springende, 
das  herrschende  Symptom. 

Es  ist  noch  nicht  gar  lange  her,  dass  man  in  diesen  Formen 
ein  besonderes  Krankheitsbild  erkannt  hat.  Man  rechnete  sie  früher 
zu  den  Paralysen.  Erst  mit  der  Geschichte  der  progressiven  Muskel- 
atrophie beginnt  die  Abscheidung  dieser  Formen,  also  mit  Bell, 
Aran,  Cruveilhier,  Duchenne.  Seither  ist  die  Frage  nach  dem 
primären  Sitze,  nach  dem  eigentlichen  zu  Grunde  liegenden  patho- 
logischen Processe  mit  besonderem  Interesse  discutirt  worden.  Nach- 
dem Bell  und  Cruveilhier  sie  zu  den  Rückenmarkserkrankungen 
gezählt  hatten,  begründeten  Aran  und  Duchenne  die  Anschauung 
einer  selbstständigen  Muskelerkrankung  (myopathische  Atrophie), 
eine  Theorie,  welche  lange  Zeit  sich  fast  allgemeinen  Beifalls  er- 
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SSS"  J  man  .war  doch  immer  geneigt,  die  letzte  Ursache 

dieser  Trophoneurose  im  Nervensystem  zu  suchen;  man  reeurrirte 
aut  den  Sympathicus,  von  welchem  mit  Recht  vasomotorische  und 
trophische  Einflüsse  hergeleitet  werden  konnten.  Namentlich  ist  eine 
solche  Auflassung  der  progressiven  Muskelatrophie  von  R  Remak 
angeregt  von  Guttmann  und  Eulenburg  weiter  durchgeführt 
worden. _  Sie  gewann  um  so  leichter  Boden,  als  die  pathologische 
Anatomie  der  Centraiorgane  uns  ganz  im  Stiche  zu  lassen  schien 
Allein  kaum  hatte  sich  diese  Lehre  einen  grösseren  Kreis  von  An- 
hängern im  ärztlichen  Publikum  erworben,  als  sie  durch  eine  Reihe 
neuer  pathologischer  Untersuchungen  den  Todestoss  erhielt. 

Die  Frage  nach  dem  trophischen  Centrum  der  motorischen 
Nerven-  und  Muskelfasern  ist,  wie  bekannt,  von  Waller  zuerst -in 
Angriff  genommen  und  seither  vielfach  bearbeitet  worden,  immer 
mit  dem  übereinstimmenden  Resultate,  dass  beide  atrophiren  und 
degeneriren,  wenn  sie  vom  Rückenmark  abgetrennt  sind.  Der 
Schluss,  dass  das  nutritive  trophische  Centrum  der  motorischen 
Apparate  im  Rückenmark  gelegen  sei,  war  fast  unab weislich;  doch 
stimmten  die  pathologischen  Erfahrungen  nicht  genügend  überein. 
Man  fand  tiefe  Erkrankungen  der  Rückenmarkssubstanz,  ohne 
deutliche  Muskelatrophieen,  wie  dies  insbesondere  die  absteigende 
Degeneration  Türk's  bewies,  man  beobachtete  andererseits  ausge- 
dehnte Muskelatrophieen  ohne  deutliche  Alteration  im  Rücken- 
mark. Jedenfalls  mussten  es  ganz  besondere  Fasern  oder  Partieen 
der  Rückenmarkssubstanz  sein,  welche  die  Ernährung  der  Mus- 
keln beherrschten.    L.  Clarke  gehört  zu  den  ersten,  welche  der 
grauen  Rückenmarkssubstanz  diese  Function  beizulegen  geneigt 
waren,  er  beobachtete  mehrere  Fälle,  wo  evidente  Muskelatrophieen 
mit  Atrophie  der  grauen  Substanz  zusammenfielen.    Auch  Grie- 
singer hat  eine  gleiche  Ansicht  wiederholt  vertreten.  Anderweitige 
Beobachtungen,  wie  von  Luys,  Hayem  etc.,  hatten  auch  schon  Ver- 
kleinerung und  Schwund  der  Ganglienzellen  constatirt,  doch  gebührt 
Charcot  das  Verdienst,  die  Thatsache,  dass  die  spinalen  Muskel- 
atrophieen mit  einer  Atrophie  der  grossen  multipolaren  Ganglienzellen 
in  den  grauen  Vorderhörnern  des  Rückenmarks  in  Zusammenhang 
stehen,  in  ihrer  Allgemeinheit  erkannt,  durch  eine  Reihe  schöner 
Untersuchungen  gestützt  und  durch  eine  geistreiche  Hypothese  bei 
dem  ärztlichen  Publikum  eingeführt  zu  haben.    Charcot  hat,  wie 
bekannt,  den  Schluss  gezogen,  dass  in  diesen  Ganglienzellen  das 
trophische  Centrum  der  Muskeln  gelegen  sei.  Einen  Theil  derselben 
wollte  er  als  motorische,  einen  andern  als  trophische  ansehen:  „Zur 
Erklärung  der  Thatsachen  kann  man  die  Vermuthung  aufstellen,  dass 
die  bisher  als  motorisch  bezeichneten  Zellen  zum  Theil  motorische, 
zum  Theil  trophische  seien.  Dafür  würde  sprechen,  dass  diese  Zellen 
niemals  sämmtlich  verschwinden;  die  übrig  gebliebenen  dürften  da, 
wo  die  Lähmung  ohne  Atrophie  besteht,  trophische  sein;  avo  Atrophie 
ohne  Lähmung,  motorische. "  —  Der  letzte  Theil  dieser  Hypothese, 
welcher  zwischen  trophischen  und  motorischen  Ganglienzellen  unter- 
scheiden will,  ist  wohl  als  zu  künstlich  aufzugeben.   Allein  der 
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eiste  Theil,  dass  die  multipolaren  Ganglienzellen  der  grauen  Vorder- 
hürner  als  trophische  Centren  der  motorischen  Apparate  ihres  Be- 
reiches zu  betrachten  seien,  giebt  unbedingt  einen  treffenden  Aus- 
druck für  die  seither  vielfach  constatirte  Thatsache,dass  die  Muskel- 
atrophieen mit  grosser  Oonstanz  von  einer  Atrophie  der  genannten 
Zellen  abhängen.  Wie  man  sich  diese  trophische  Function  der  Zellen 
zu  denken  habe,  wie  sie  mit  der  motorischen  sich  vereinigen  lasse, 
darüber  giebt  der  berühmte  französische  Autor  keine  Auskunft 
und  es  ist  dies  gewiss  eine  Frage,  die  nur  mit  grosser  Vorsicht 
berührt  werden  kann.  Vergegenwärtigen  wir  uns  die  btruetur  der 
Ganglienzellen,  wie  sie  seit  Remak  und  M.  Schultz e  festgestellt 
ist  so  treten  sie  uns  als  Knotenpunkte  feinster  Fasern  entgegen, 
welche  durch  eine  körnige  Belagmasse  verbunden  sind.  Soll  man 
dieser  Belagmasse  die  Fähigkeit  zuschreiben,  die  trophische  In- 
tegrität der  sie  durchsetzenden  Nervenfibrillen  zu  unterhalten?  Oder 
soll  man  sich  der  alten  Anschauung  anschliessen  und  annehmen, 
dass  die  Ernährung  der  motorischen  Fasern  von  der  Erhaltung  ihrer 
Function  abhängig  ist,  dass  also  eine  Nervenfaser  erst  dann  völlig 
atrophirt,  wenn  die  Function  aller  sie  zusammensetzenden  Fibrillen 
zerstört  ist?  In  der  That  sind  die  Ganglienzellen  die  letzten  (centra- 
len) Knotenpunkte,  wo  alle  in  die  Nervenfasern  eingehenden  Fibrillen 
getroffen  werden  können  und  durch  deren  Zerstörung  eine  üeber- 
tragung  der  Erregung  von  dem  Centrum,  wie  von  der  Peripherie 
her,  also  überhaupt  jede  Erregung  der  von  ihnen  abhängenden 
motorischen  Fasern  zur  Unmöglichkeit  wird.  Die  Zerstörung  der 
Ganglienzelle  muss  gleichwerthig  sein  mit  der  Durchschneidung  der 
Nervenfaser.  Jedenfalls  steht  Ernährung  und  Function  der  moto- 
rischen Nervenfasern  in  so  unmittelbarem  Zusammenhange,  dass 
an  eine  Trennung  motorischer  und  trophischer  Zellen  nicht  wohl 
gedacht  werden  kann. 

Die  Theorie  Charcot's  ist  seither  durch  zahlreiche  französische 
sowie  deutsche  Arbeiten,  welche  nicht  nur  die  progressive  Muskel- 
atrophie, sondern  auch  anderweitige  analoge  Krankheitsformen  be- 
treffen, gestützt  und  fast  überall  mit  grossem  Beifall  aufgenommen 
worden;  sie  ist  kürzlich  von  ihm  selbst  in  seinen  Vorlesungen  über 
die  Amyotrophies  spinales*)  wiederholt  formulirt.  Die  spinalen 
Amyotrophieen,  sagt  er,  sind  dadurch  ausgezeichnet,  dass  die  sie 
bedingende  Läsion  ausschliesslich  oder  doch  nahezu  ausschliesslich 
auf  die  vordem  Hörner  beschränkt  ist,  so  dass  die  sensiblen  Func- 
tionen gar  nicht  oder  nur  zufällig  betheiligt  werden,  die  motorischen 
aber  im  höchsten  Grade  leiden.  Dies  gänzliche  Fehlen  sensibler 
Störungen  unterscheidet  diese  Gruppe  von  den  centralen  Myelitides, 
welche  sich  über  die  ganze  graue  Substanz  verbreiten  und  ebenso 
die  Sensibilität,  wie  die  Motilität  beeinträchtigen.  Bei  den  Amyo- 
trophieen etablirt  sich  der  krankhafte  Process  in  den  Ganglien- 
zellen selbst  (parenchymatöse  Entzündung)  und  die  etwa  sonst  noch 
nachweisbaren  pathologischen  Gewebsveränderungen  sind  secun- 


*)  Paris  1874.  —  A.  Delahaye. 
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därer  Natur.  -  Duchenne  und  Joffroy*)  haben  in  Ausführung 
dieser  Aulfassung  die  Muskelatrophieen  klassificirt.  Die  versS 
denen  Formen  der  Muskelatrophieen,  sagen  sie,  sind  durch  eine 
gemeinsame  anatomische  Veränderung  verbunden;  sie  besteht  in 
einer  Alteration  der  Nervenzellen  in  den  grauen  Vorder-hörnern 
des  Kuckenmarks  und  den  ihnen  entsprechenden,  sogenannten  Stil- 
1  in g  sehen  Kernen  der  Medulla  oblongata.  Der  in  ihnen  etabliite 
Krankheitsprocess  führt  zur  Atrophie  und  schliesslich  zum  Unter- 
gang der  genannten  Elemente.  Aus  der  Entwicklung  der  Symptome 
ergeben  sich  zunächst  zwei  Gruppen:  a)  die  acute  Form  welche 
die  essentielle  (spinale)  Kinderlähmung  darstellt**)  und  b)  die 
chronische  und  progressive  Form:  die  progressive  Muskelatrophie 
Die  acute  Form  zerfällt  noch  in  zwei  Krankheiten:  a)  die  ge- 
wöhnliche Kinderlähmung  und  b)  die  seltnere  Form  der  atrophi- 
schen Lähmung  Erwachsener.  Die  chronische  Form  ist  entweder 
weit  verbreitet  oder  mehr  localisirt.  a)  Die  Nervenzellen  im 
Rückenmark  sind  primär  ergriffen:  progressive  Muskelatrophie- 
b)  die  Zellen  der  Medulla  oblongata  sind  zuerst  erkrankt:  die 
Bulbärparalyse;  c)  von  vornherein  ist  die  Atrophie  der  Zellen  eine 
allgemeine,  der  Kranke  geht  rapide  zu  Grunde,  aber  der  Befund 
ist  derselbe.  — 

Diese  etwas  schematische  Darstellung  der  spinalen  Muskel- 
atrophieen scheint  mir  nun  allerdings  den  Thatsachen  vorauszu- 
eilen. Indessen  hat  sie  das  Verlockende  einfacher,  fertig  hinge- 
stellter Beziehungen,  welche  durch  die  Ergebnisse  moderner  Unter- 
suchungen eine  gewisse  Wahrscheinlichkeit  gewonnen  haben.  Es 
ist  daher  begreiflich,  dass  sie  nicht  nur  bei  den  französischen,  son- 
dern auch  bei  den  deutschen  Autoren  lebhaften  Anklang  gefunden 
hat,  wie  dies  eine  Anzahl  neuerer  Arbeiten  über  die  spinale  Kinder- 
lähmung, die  spinale  Lähmung  Erwachsener  und  die  acute  vordere 
spinale  Paralyse  Duchenne^  beweisen.  Viele  Autoren  betrachten 
es  als  völlig  erwiesen,  dass  hier  eine  Entzündung  der  grauen 
Substanz  zu  Grunde  liegt,  höchst  wahrscheinlich  eine  parenchy- 
matöse, die  zum  Schwunde  der  Ganglienzellen  führt.  Daher 
schien  es  denn  gerechtfertigt  und  nothwendig,  statt  der  bisher 
gebrauchten  symptomatischen  Bezeichnung  die  anatomische  einzu- 
führen, und  eine  besondere  Krankheitsform :  Entzündung  der  grauen 
Substanz,  Poliomyelitis  ***)  von  der  gewöhnlichen  Entzündung 
der  weissen  Substanz,  Leukomyelitis,  zu  trennen.  Ich  will  die 
Zweckmässigkeit  dieser  Benennung  nicht  in  Abrede  stellen,  muss 

*)  De  l'atrophie  aigue  et  chronique  des  cellules  nerveuses  de  la  moelle  et  du 
bulbe  rhachidien  ä  propos  d'une  Observation  de  Paralysie  glosso-labio-laryngee.  Arch. 
de  Pbysiolog.  1870.  p.  499. 

**)  Später  hat  Duchenne  allerdings  seine  Ansicht  über  den  der  Kinderlähmung 
zu  Grunde  liegenden  Process  modificirt  (s.  weiter  unten). 

***)  Charcot  hat  geglaubt,  einen  bessern  neuen  Namen  erfinden  zu  müssen  und 
die  Bezeichnung:  tephro-myelite  vorgeschlagen.  Man  sieht  nicht  ein,  weshalb  er 
die  schon  von  Kussmaul  eingeführte,  zweckmässige  Bezeichnung  Poliomyelitis  nicht 
aeeeptirt  hat. 
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aber  doch  der  Ansicht  sein,  dass  die  Bezeichnung  centrale  Myelitis 
genauer  unsern  bisherigen  Kenntnissen  entsprechen  wurde  Sichei- 
lich  ist  der  entzündliche  Process  viel  seltener  auf  die  graue  Sub- 
stanz beschränkt,  als  es  gegenwärtig  angenommen  wird  Wenn  man 
sich  aber  unter  Poliomyelitis  den  Zustand  vorstellt,  welcher  bereits 
zur  Atrophie  der  Ganglienzellen  geführt  hat,  so  ist  eben  die  Be- 
zeichnung nicht  correct.  Wir  diagnosticiren  unter  gewissen  Be- 
dingungen eine  acute  oder  langsame,  oder  fortschreitende  Atrophie 
dieser  Zellen,  nicht  aber  die  acute  oder  chronische  Entzündung  der 
grauen  Substanz.  Die  bisherigen  Beobachtungen  führen  meiner  An- 
licht nach  zu  dem  Schluss,  dass  diese  Atrophie  das  Resultat  ver- 
schiedener pathologischer  Processe  sein  kann  und  dass  diese  nicht 
immer  ausschliesslich,  ja  vielleicht  nicht  einmal  vorherrschend  m 
der  gauen  Substanz  verlaufen.  —  Wenn  Charcot  die  Atrophie  der 
Ganglienzellen  in  den  meisten  Fällen  für  eine  primäre  (parenchy- 
matöse) Entzündung  erklärt,  welche  in  diesen  Zellen  selbst  begin- 
nend erst  secundär  im  übrigen  Gewebe  der  grauen  Substanz  Altera- 
tionen erzeuge,  so  ist  diese  Anschauung  nicht  unbestritten  geblieben. 
Besonders  haben  Roger  und  Dam aschino  von  der  Kinderlahmung 
behauptet,  dass  sie  auf  der  Entwicklung  myeloischer  Herde  in  der 
Substanz  der  grauen  Vorderhörner  beruhe,  deren  Resultat  erst  die 
Atrophie  der  Zellen  sei.  Duchenne  hat  sich  dieser  Meinung  an- 
geschlossen und  ich  habe  kürzlich*)  zu  zeigen  gesucht,  dass  auch 
diese  Krankheitsform  aus  verschiedenen  Processen  hervorgehen 
könne.  Für  die  progressive  Muskelatrophie  bin  ich  allerdings  auch 
geneigt,  eine  primäre  Atrophie  der  Ganglienzellen  und  der  moto- 
rischen Fasern  anzunehmen,  allein  den  neuerdings  ausgesprochenen 
Ansichten  Charcotfs,  namentlich  Betreffs  der  Sklerose  der  Seiten- 
stränge kann  ich  mich  auch  nicht  unbedingt  anschliessen. 

Soweit  handelt  es  sich  aber  doch  nur  um  eine  solche  Differenz 
der  Ansichten,  welche  die  nervöse  Theorie  nicht  direct  berührt; 
weitere  anatomische  Erfahrungen  werden  diese  Fragen  ohne  grosse 
Schwierigkeit  entscheiden.  Aber  auch  das  Princip  der  Charcot^- 
schen  Theorie  ist  nicht  ohne  Anfechtung  geblieben.  Am  entschie- 
densten hat  sich  N.  Friedreich  in  seinem  Werke:  Ueber  die  pro- 
gressive Muskelatrophie,  Berlin  1874,  gegen  dieselbe  erhoben,  und 
auf  Grund  zahlreicher  Untersuchungen  die  frühere,  von  Ar  an, 
Duchenne  und  Friedberg  aufgestellte  und  durchgeführte  Theorie 
aufrecht  erhalten,  nach  welcher  die  progressive  Muskelatrophie  eine 
primäre  Muskelkrankheit  ist,  die  er  als  eine  Myositis  interstitialis 
propagata  bezeichnet. 

Auf  die  Einzelnheiten  dieser  Arbeit  werden  wir  bei  der  pro- 
gressiven Muskelatrophie  einzugehen  haben,  hier  müssen  wir  nur 
soviel  anführen,  dass  nach  diesem  Autor  in  einer  relativ  grossen 
Anzahl  von  Fällen  das  Rückenmark  ganz  intact  gefunden  wurde. 
Die  anderweitig  erwiesenen  Rückenmarksläsionen  betreffen,  wie 
er  hervorhebt,  nur  einzelne  Fälle  und  sind  in  diesen  vermuthlich 


*)  Arch.  f.  Psych,  n.  Nervenkrankheiten.  VI.  p.  271. 
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secundarer  Natur,  ausgegangen  von  einer  ursprünglichen  Myositis 
die  längs  der  Nerven  allmälig -zum  Rückenmark  aufsteigt  Die 
Erfahrungen  an  Amputirten  beweisen,  dass  in  Folge  einer  peri- 
pheren Ursache  das  Rückenmark  in  Mitleidenschaft  gezogen  wird 
und  dass  sogar  die  Ganglienzellen  auf  diese  Weise  zur  Atrophie 
kommen     Auch  die  Entstehung  der  progressiven  Muskelatrophie 
weist  auf  den  Ausgangspunkt  an  der  Peripherie  hin,  indem  mehrf  ach 
der  atrophirende  Entzündungsprocess  nachweislich  durch  Überan- 
strengung angeregt  wird.  —  Charcot  hat  den  Ausführungen  FrieiS 
reich1  s  freilich  vorgeworfen,  dass  ein  nicht  unerheblicher  Theil 
seiner  Untersuchungen  aus  früheren  Jahren  stammt,  wo  die  Frage- 
stellung noch  nicht  scharf  zugespitzt  und  die  Untersuchungsme- 
thode des  Rückenmarks  noch  nicht  genügend  vervollkommnet  war. 
Gerade  in  den  letzten  Jahren  sei  bei  vielen  Formen  der  Amyo- 
trophieen,  insbesondere  der  progressiven  Muskelatrophie,  die  cha- 
rakteristische Alteration  der  Ganglienzellen  nachgewiesen.  Auch 
die  nicht  zu  bezweifelnde  Entstehungsart  der  progressiven  Muskel- 
atrophie aus  Ueberanstrengung  könne  nicht  als  hinreichender  Beweis 
gelten;  denn,  wenn  es  möglich  ist,  dass  die  Muskelfasern  in  Folge 
übermässiger  Anstrengung  eine  progressive  Atrophie  erleiden,  so 
muss  dasselbe  für  die  motorischen  Ganglienzellen,  welche  den  über- 
starken Willensimpuls  erhalten,  ebenso  gut  möglich  sein.*)  Den- 
noch kann  sich  Friedreich,  wenn  er  die  nachgewiesenen  Rücken- 
marksalterationen für  secundär  erklärt,  um  so  mehr  auf  sichere 
Thatsachen  stützen,  als  die  Möglichkeit  eines  Ueberganges  peri- 
pherer Entzündungen  und  Atrophieen  auf  das  Rückenmark  durch 
Experimente  (Ties ler,  Klemm),  sowie  durch  die  Erfahrungen  an 
Amputirten  (vgl.  Bd.  II,  p.  315)  nachgewiesen  ist.    Die  letzteren 
Erfahrungen  wird  Charcot  kaum  ganz  zurückweisen  können,  da  er 
seine  tephro-myelitis  für  eine  parenchymatöse  erklärt,  welche  in  den 
Ganglienzellen  selbst  verläuft.  Dass  diese  Zellen  aber  in  Folge  von 
Amputationen  atrophiren,  ist  meines  Erachtens  gar  nicht  zweifelhaft. 
Doch  finde  ich  in  meinen  Beobachtungen  einen  merkbaren  Unter- 
schied, sofern  ich  bei  Amputirten  niemals  (entzündliche)  Verände- 
rungen der  umgebenden  Substanz  gesehen  und  solche  bei  den  acuten 
und  chronischen  Amyotrophieen  niemals  vermisst  habe. 

Wenn  nun  auch  die  meisten  Beobachtungen  der  letzten  Jahre  zu 
Gunsten  der  Charcot'schen  Auffassung  sprechen,  so  müssen  Fried- 
reich1 s  Entgegnungen  doch  zur  Vorsicht  mahnen,  und  das  kann, 
wie  ich  glaube,  schon  jetzt  gesagt  werden,  dass  nicht  alle  Formen 
verbreiteter  Muskelatrophieen  von  einer  primären  Erkrankung  des 

*)  W.  Gull  machte  bereits  1862  zu  dem  von  ihm  beobachteten  Falle  von  pro- 
gressiver Muskelatrophie  folgende  Bemerkung:  Here,  therefore  (i.  e.  in  der  Notwen- 
digkeit, die  Muskeln  der  Hand  in  einem  hohen  Grade  zu  gebrauchen)  was  a  possilile, 
and  not  an  improbable  cause  of  a  primary  affection  of  the  muscles  themselves,  but, 
as  was  reraarked  in  a  clinical  lecture  given  on  the  case,  it  was  to  be  remembcred 
that  tbe  will  does  not  directly  act  upon  the  muscles  in  voluntary  movement,  but 
upon  the  grey  matter  of  the  cord,  to  which  the  nervous  filaments  are  connected  and 
therefore,  that  it  is  as  reasonable  to  infer  a  lesion  of  the  grey  matter  from  over-work, 
as  of  the  muscles.    Guy's  Hospit,  Rep.  1862.  p.  246. 
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Rückenmarks  ausgehen,  und  auch  wohl  nicht  m  allen  Fallen  die 
etwa  vorhandene  Alteration  der  grauen  Substanz  das  Primare  ist, 
Für  die  typische  Form  der  progressiven  Muskelatrophie  ist  die 
Frao-e  noch  unentschieden.  Für  manche  hereditäre  Formen  so- 
wie0 für  die  lipomatöse  Pseudohypertrophie  ist  es  auch  (nach 
Charcot's  eigenen  Untersuchungen)  nicht  unwahrscheinlich,  dass 
sie  peripherer  Natur  sind  und  von  einer  Rückenmarksaffection  nicht 
abhängen.  Diese  Formen  sind  aber  von  Friedreich  ebenfalls  in 
das  Bereich  seiner  Untersuchungen  gezogen  worden.  Auch  tur 
einzelne  andere  Fälle  ist  der  Ausgangspunkt  verbreiteter  Amyo- 
trophieen  von  der  Peripherie  durchaus  nicht  unwahrscheinlich,  na- 
mentlich ist  an  die  Bleilähmung  zu  erinnern,  welche  durchaus  den 
Typus  einer  spinalen  Muskelatrophie  trägt,  aber  nach  den  uberein- 
stimmenden vorliegenden  Untersuchungen  mehrerer  Autoren  nicht 
spinaler,  sondern  myopathischer  oder  neuritischer  Natur  ist.  Auch 
die  rheumatischen  Muskelatrophieen  sind  gewiss  meistenteils  neu- 
ritische  Formen.  Endlich  hat  Dumenil  vor  einiger  Zeit  einen 
Process  als  Nevrite  chronique  spontanee  beschrieben,  welcher  zu 
verbreiteten  Muskelatrophieen  und  anderen  trophischen  Störungen 
führt,  und  ich  selbst  habe  kürzlich  einen  analogen  Fall*)  von  aus- 
gedehnten Muskelatrophieen  und  Contracturen  beobachtet,  als  deren 
Ursache  sich  eine  weitverbreitete  chronische  (lipomatöse)  Neuritis 
ergab,  neben  so  unbedeutenden  Alterationen  am  Rückenmark,  dass 
man  diese  als  secundäre  ansehen  konnte. 


Trotz  der  Fortschritte,  welche  die  Kenntniss  der  in  Rede  stehen- 
den Krankheitsgruppe  durch  die  Untersuchungen  der  letzten  Jahre 
gewonnen,  hat  die  klinische  Darstellung  derselben  auch  heute  ihre 
grossen  Schwierigkeiten.  Wenn  wir  uns  an  die  Erkrankungen  des 
Rückenmarks  halten,  so  würden  wir  jene  Formen  von  unserer  Er- 
örterung ausschliessen  können,  die  ihren  Ursprung  anderswoher  leiten. 
Allein  da  diese  Frage  noch  keineswegs  überall  mit  Sicherheit  ent- 
schieden ist,  so  erscheint  es  nothwendig,  alle  Formen  verbreiteter 
Muskelatrophieen,  welche  den  Typus  spinaler  Erkrankungen  zeigen 
oder  sich  ihm  annähern,  auch  in  das  Bereich  unseres  Themas  hin- 
zuziehen. 

Die  Trennung  der  einzelnen  Krankheitsformen  kann  sich  der 
oben  gegebenen  Klassificirung  von  Joffroy  und  Duchenne  an- 
schliessen.  Dieselbe  ist  im  Wesentlichen  auch  neuerdings  von 
Charcot  beibehalten  worden.  Darnach  werden  zuerst  die  zwei 
Gruppen:  a)  die  acuten  Formen  (tephro-myelites  aigues)  und  b)  die 
chronischen  Amyotrophieen  aufgestellt.  In  die  erste  Gruppe  gehört 
vor  allen  Dingen  die  Kinderlähmung,  sodann  die  atrophische  Lähmung 
der  Erwachsenen.  Die  chronischen  Amyotrophieen  theilt  Charcot 


)  Arch.  f.  Psych,  u.  Nervenkrankheiten.  YI.  p.  271. 
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in  die  protopathische  Form  der  progressiven  Muskelatrophie  welche 
dem  Typus  der  von  Ar  an  und  Duchenne  aufgestellten  Krankheit 
entspricht  und  die  deuteropathische  Muskelatrophie,  welche  das  Re- 
sultat einer  primären  entzündlichen  Erkrankung  des  Rückenmarks 
ist.  Wir  können  im  Wesentlichen  diese  Eintheilung  acceptiren,  nur 
wollen  wir  daran  erinnern,  dass  die  Krankheitsbilder  dieser  Gruppe 
zuerst  durch  die  Beobachtung  der  Aerzte  formulirt  sind,  viel  früher 
als  man  die  zu  Grunde  liegenden  pathologischen  Processe  kannte. 
Auch  heute,  wo  wir  in  letzterer  Beziehung  reiche  Kenntnisse  auf- 
zuweisen haben,  muss  doch  die  Beurtheilung  der  Krankheit  von 
dem  Complex  und  der  Entwicklung  der  Symptome  ausgehen.  Die 
anatomischen  Untersuchungen  sollen  die  Beobachtungen  am  Kranken 
controlliren  und  das  Urtheil  über  das  Wesen  der  Krankheit  begründen. 
Aber  wir  müssen  doch  festhalten,  dass  der  Arzt  am  Krankenbette 
kein  Mittel  hat,  den  anatomischen  Krankheitsprocess  im  Rücken- 
mark direct  zu  erkennen,  er  sieht  nur  die  Symptome,  und  schliesst 
aus  diesen  auf  Grund  der  vorliegenden  Untersuchungen  auf  ihre 
anatomische  Ursache.  Wenn  daher  unsere  Darstellung  dem  prak- 
tischen Arzte  die  Handhabe  zur  Diagnose  geben  soll,  so  müssen 
wir  auch  den  Standpunkt  festhalten,  dass  wir  von  den  gut  charak- 
terisirten  Krankheitsbildern  ausgehen,  wie  sie  durch  klassische  Be- 
obachtungen gezeichnet  sind.  Die  am  längsten  bekannten  Typen 
sind  die  atrophische  Kinderlähmung,  welche  vermuthlich  aus 
mehreren  anatomischen  Läsionen  hervorgeht,  und  die  progressive 
Muskelatrophie,  von  welcher  es  auch  noch  discutirt  werden 
muss,  ob  ihr  nicht  verschiedene  Processe  zu  Grunde  liegen.  An 
diese  beiden  Formen  schliessen  sich  zwei  von  Duchenne  zu- 
erst geschilderten  Krankheitsformen:  die  progressive  Zungen-, 
Lippen-  und  Gaumenlähmung,  deren  pathologische  Anatomie 
nahezu  abgeschlossen  ist,  und  die  acute  spinale  Lähmung  Er- 
wachsener, von  der  ich  glaube,  dass  sie  weder  in  ihren  Symptomen, 
noch  in  ihrer  pathologischen  Anatomie  genügend  studirt  ist.  Ich 
verweise  auf  das,  was  ich  im  Kapitel  über  die  acute  spinale  Para- 
lyse (Bd.  II,  p.  194)  gesagt  habe.  Ferner  schliesst  sich  eine  S37m- 
ptomatisch  ziemlich  gut  charakterisirte  Form  an,  deren  pathologische 
Anatomie  noch  nicht  ganz  klar  ist,  die  lipomatöse  Pseudohyper- 
trophie  der  Muskeln,  und  ihr  vielleicht  nahe  stehend,  die  here- 
ditäre Form  der  progressiven  Muskelatrophie.  Neben  diesen 
bleiben  noch  manche  Fälle  von  Amyotrophieen  übrig,  deren  Natur 
und  Sitz  nicht  immer  anzugeben  ist.  Wir  können  aus  ihnen  schliess- 
lich noch  eine  Gruppe  ausscheiden  und  sie  mit  Charcot  als  deu- 
teropathische oder  secundäre  Amyotrophieen  bezeichnen, 
d.  h.  solche,  welche  secundär,  in  gewissem  Sinne  zufällig  und  neben- 
sächlich im  Verlaufe  verschiedener  acuter  und  chronischer  Rücken- 
markskrankheiten sich  entwickeln. 

Wir  beginnen  unsere  Darstellung  mit  der  progressiven  Muskel- 
atrophie, als  derjenigen  Krankheit,  welche  zuerst  von  den  Para- 
lysen gesondert  wurde  und  an  deren  Geschichte  sich  wesentlich  die 
Discussionen  über  die  Natur  der  Amyotrophieen  anknüpften. 
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§  1.  Die  progressive  Muskelatrophie. 

Beobachtungen,  in  welchen  verbreitete  und  auffällige  Muskel- 
atrophieen  beschrieben  und  von  den  gewöhnlicheren  Lähmungsformen 
unterschieden  worden  sind,  datiren  schon  aus  relativ  früher  Zeit: 
van  Swieten*)  wird  von  Aran  selbst  citirt,  besonders  aber,  sagt 
der  letztgenannte  Autor,  habe  er  bei  Abercrombie  und  Ch.  Bell 
ganz  bestimmte  Angaben  über  eine  solche  Krankheitstorm  ge- 
funden. Romberg  hat  für  Ch.  Bell,  „den  Reformator  der  Neryen- 
pathologie",  die  Priorität  der  Entdeckung  der  progressiven  Muskel- 
atrophie zu  wahren  gesucht:  bereits  1830  habe  er  das  Schwinden 
einzelner  Muskeln  und  Muskelgruppen  als  örtliche  Lähmung  der 
Muskeln  der  Extremitäten  bezeichnet  und  durch  fünf  Fälle  er- 
läutert**) Einige  derselben  sind  allerdings  so  treffend  geschildert, 
dass  sie  die  progressive  Muskelatrophie  darin  bestimmt  erkennen 
lassen,  z.  B.:  „am  linken  Vorderarm  des  40  jährigen  Kranken,  welcher 
früher  Kohlenträger  war,  sind  die  Flexoren  der  Hand  und  der 
Finger,  sowie  die  Muskeln  des  Daumens  in  beträchtlichem  Grade 
atrophisch,  die  Strecker  der  Hand,  der  vier  Finger  und  die  Supi- 
natoren  sind  von  normalem  Umfange,  die  den  Ballen  des  Daumens 
bildenden  Muskeln  zeigen  sich  derartig  geschwunden,  dass  zwischen 
den  Mittelhandknochen  eine  starke  Vertiefung  fühlbar  ist  und  die 
schlaffe  Haut  unmittelbar  auf  den  Knochen  aufliegt"  etc.  Auch  von 
sich  selbst  giebt  Romberg  an,  dass  er  bereits  1846  in  der  ersten 
Auflage  seines  Lehrbuchs  der  Nervenkrankheiten  mehrere  analoge 
Fälle  mitgetheilt  und  auf  das  Symptom  der  Oscillation  der 
Muskeln  aufmerksam  gemacht  habe.  Die  im  Jahre  1847  gemachte 
Section  eines  Falles  ergab  im  Gehirn,  Rückenmark  und  an  den 
Nerven  nichts  besonderes:  die  Muskeln  zeigten  sich  von  auffälliger 
Blässe  und  bedeutender  Atrophie. 

Eine  vollständige  Beschreibung  der  Krankheit  und  zwar  als 
selbstständige  wohl  charakterisirte  Krankheitsform  haben  die  fran- 
zösischen Autoren  Aran  und  Cruveilhier  gegeben,  welche  da- 
her mit  gewissem  Recht  als  die  eigentlichen  Entdecker  der  Krank- 
heit gelten:  französische  Autoren  bezeichnen  die  Krankheit  viel- 
fach als  Maladie  d'Aran.  Aran  gab  in  mehreren  Aufsätzen  der 
Archives  generales  de  med.  1850***)  eine  sehr  sorgfältige  und  voll- 
ständige Schilderung  von  den  Symptomen  und  dem  Verlaufe  dieser 
neuen  Krankheitsspecies,  welcher  er  den  bis  heute  gebräuchlichsten 
Namen  der  progressiven  Muskelatrophie  beilegte:  den  Ursprung 
derselben  verlegte  er  in  das  Muskelsystem.f)   Fast  zu  derselben 

*)  Comment.  in  Boerhavii  Aphor.  t.  III,  p.  670. 

**)  Ch.  Bell:  Physiologische  und  pathologische  Untersuchungen  des  Nerven- 
systems, übersetzt  von  Romberg.  p.  362  etc. 

***)  Recherches  sur  une  maladie  non  encore  decrite  du  Systeme  musculaire  (Atrophie 
musculaire  progressive).  Arch.  gener.  Sept.  et  Octbr.  1850. 

+)  „Le  travail  morbide  estprimitivement  et  uniqueraent  dans  le  Systeme  musculaire." 
L e yd en,  Krankheiten  des  Rückenmarks.  II. 
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Zeit  veröffentlichte  Cruveilhier  Beobachtungen  unter  vorzüglicher 
Berücksichtigung  der  pathologischen  Anatomie.  Er  wählte  die  Be- 
zeichnung Paralysie  nmsculaire  progressive  oder  Paralysie  musculaire 
atrophique.  Gleichzeitig  mit  der  Muskelerkrankung  konnte  er  eine 
Atrophie  der  vordem  Rückenmarkswurzeln  constatiren,  besonders 
deutlich  in  dem  seither  berühmt  gewordenen  Falle  des  Seiltänzers 
Lecomte  (1853):  er  vermuthete  auch  eine  Degeneration  der  Vorder- 
stränge des  Rückenmarks  und  erklärte  die  Krankheit  für  eine  Rücken- 
marks äffe ction:*)  allein  die  Untersuchung  des  Rückenmarks  selbst 
blieb  negativ.  Duchenne**)  vervollständigte  das  Krankheitsbild 
und  bereicherte  die  Symptomatologie  und  Therapie  der  Krankheit 
durch  die  Untersuchung  und  Behandlung  mittelst  der  Faradayisation: 
er  schloss  sich  der  Ansicht  Aran's  an,  und  erklärte  die  progressive 
Muskelatrophie  für  eine  primäre  Muskelerkrankung,  eine  Auffassung, 
welche  ziemlich  lange  Zeit  die  vorherrschende  blieb  und  in  Deutsch- 
land besonders  in  dem  Buche  von  Friedberg***)  über  die  Mj^o- 
pathieen  einen  vollständigen  Ausdruck  erhielt.  Wie  seither  die  An- 
sichten gewechselt  haben,  eine  Zeit  lang  der  Sympathicus  beschuldigt 
wurde  und  seit  kaum  einem  halben  Jahrzehnt  die  Entdeckung  von 
charakteristischen  Alterationen  des  Rückenmarks  den  Theorieen  eine 
ganz  andere  Richtung  gab,  alles  das  ist  soeben  dargestellt.  Bei 
alledem  ist  es  merkwürdig  genug,  dass  die  beiden  neuesten  bedeu- 
tenden Arbeiten  über  diese  Krankheit  in  einem  so  schroffen  Gegen- 
satze zu  einander  stehen  und  den  alten  Streit  über  die  myopathische 
oder  spinale  Natur  dieser  Krankheit  von  Neuem  heftig  angefacht 
haben. 


Symptomatologie. 

1.  Die  Symptome  des  Muskelsystems  sind  die  bei  Weitem 
wichtigsten  und  hervorragendsten,  ja  sie  bedingen  die  eigentliche 
Natur,  die  Physiognomie  der  Krankheit.  Alle  anderen  Symptome 
sind  nebensächlich,  wenig  ausgeprägt,  unwesentlich,  ja  sie  können 
gänzlich  fehlen. 

Das  hauptsächlichste  Symptom,  welches  die  Muskeln  darbieten, 
ist  eine  allmälig  fortschreitende  Atrophie;  dieselbe  hat,  wie 
Charcot  sich  ausdrückt,  einen  individuellen  Charakter,  d.  h.  ein 
Muskel  erkrankt,  atrophirt,  während  nicht  selten  seine  nächsten 
Nachbarn  ganz  intact  sind;  die  Verbreitung  geschieht  durchaus 
nicht  immer  auf  die  Nachbarschaft,  sondern  häufig  sprungweise. 
Diese  Atrophie  documentirt  sich  durch  Form-  und  Consistenz- 
veränderung,  sowie  durch  gestörte  Function.  Zuerst  verlieren 
die  betroffenen  Muskeln  ihre  normale  Derbheit  und  Elasticität,  sie 
fühlen  sich  schlaff  an,  werden  weich  und  teigig,  zumal  in  der- 


*)  Arch.  gener.  d.  med.  1853  et  1856. 
**)  Electrisation  localisee.  1854.  —  Romberg  handölt  sie  ab  unter  den  Läh- 
mungen vom  Rückenmark  als  Leitungsapparat  abhängig. 

***)  Die  Pathologie  und  Therapie  der  Muskel lähmung.  Weimar  1858. 
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ienio-en  Periode  der  Krankheit,  wo  die  Muskelsubstanz  grössten- 
teils verschwunden  und  durch  Fettgewebe  verdrängt  ist.  Zuweilen 
werden  aber  im  Gegentheil  die  atrophischen  Muskeln  derber,  wenn 
sie  nicht  fettreich  sind,  sondern  durch  fibröses  Gewebe  ersetzt 
werden  Mit  der  Veränderung  der  Consistenz  geht  eine  Abnahme 
des  Volumens  einher,  die  Muskeln  werden  beträchtlich  dünner,  ihre 
Contouren  verschwinden  und  schliesslich  entstehen  statt  der  normalen 
rundlich  hervorstehenden  Bäuche  Abflachungen  und  Vertiefungen. 
Die  Sehnen  und  Knochen  treten  schärfer  hervor,  die  Hand  wird 
mager,  knochig  und  missgestaltet.  Besonders  auffällig  ist  die  Ver- 
dünnung der  Ballen  am  Daumen  und  dem  Kleinfinger,  sowie  die  Ver- 
tiefung der  Spatia  interossea.  Bei  der  Extension  der  Finger  werden 
die  obersten  Phalangen  nicht  mit  extendirt,  sondern  eingeschlagen 
es  bildet  sich  die  Klauenhand  [main  en  griffe,  Claw-shaped  handj 
aus,  welche  Duchenne  zuerst  richtig  von  der  Lähmung  der  Muse, 
lumbricales  und  interossei  dorsales  ableitet,  welche  die  dritten 
Phalangen  strecken. 

Am  Vorderarm  wird  die  Abflachung  der  Muskelbäuche,  welche 
vom  Condylus  internus  entspringen,  auffällig,  zuweilen  so  stark,  dass 
das  Spatium  interosseum  zwischen  Radius  und  ülna  als  eine  tiefe 
Rinne  sichtbar  wird.  Weiterhin  führt  die  Atrophie  des  Deltoideus 
zu  einer  auffälligen  Abflachung  der  Schulter,  die  Atrophie  des  Cu- 
cullaris  und  der  Rhomboidei  bewirkt  Herabhängen  der  Schulter, 
wozu  sich  später  eine  mehr  oder  weniger  deutliche  Skoliose  der 
Wirbelsäule  hinzugesellen  kann. 

Mit  der  Verbreitung  und  dem  Grade  der  Atrophie  hält  die 
Functionsstörung  der  Muskeln  gleichen  Schritt.  Eine  eigentliche 
Lähmung  tritt  nicht  ein;  man  kann  im  Allgemeinen  annehmen,  dass 
der  Muskel,  so  lange  er  noch  normale  contractile  Substanz  enthält, 
auch  funetionsfähig  bleibt,  aber  in  einem  seiner  Atrophie  entsprechen- 
den verminderten  Maasse.  Indessen  ist  dies  Verhältniss  doch. nur 
im  grossen  Ganzen  gültig,  im  Einzelnen  ist  es  nicht  immer  sicher 
nachzuweisen.  Es  ist  daher  immerhin  eine  etwas  willkürliche  Be- 
hauptung, wenn  Duchenne  annimmt,  dass  das  Erlöschen  der  will- 
kürlichen und  electrischen  Erregbarkeit  des  Muskels  mit  seiner 
fettigen  Degeneration  zusammentrifft.  Reste  von  Muskelsubstanz 
trifft  man  noch  überall  an,  selbst  in  Muskeln,  die  keine  Spur 
von  Function  mehr  zeigen.  Unter  dieser  fortschreitenden  Schwäche 
der  einzelnen  Muskeln  leiden  die  normalen  Functionen  und  Muskel- 
thätigkeiten  sehr  erheblich,  in  einem  der  Intensität  und  Ausbreitung- 
entsprechendem  Maasse.  Zuerst  wird  die  Hand  schwach  und  un- 
geschickt zu  feineren  Handtierungen.  Gerade  das  Ausfallen  der 
Function  des  Muse.  Opponens  pollicis  gleich  im  Beginn  der  Krank- 
heit beschränkt  die  Fähigkeit  zu  Fassen,  zu  Schreiben  u.  dergl. 
Weiterhin  zeigt  sich  die  Schwäche  in  der  ganzen  Hand  und  im 
übrigen  Arm,  die  Kraft  und  Ausdauer  nimmt  ab,  so  dass  die 
Patienten  ihren  gewöhnlichen  Beschäftigungen  nicht  mehr  genügen 
können.  Die  einzelnen  Bewegungen  bleiben  in  beschränktem  Maasse 
noch  sehr  lange  Zeit  möglich  und  werden  vielfach  durch  andere 

31* 
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als  die  gewöhnlichen  Muskeln  ausgeführt.  Mit  fortschreitender 
Atrophie  wird  die  Thätigkeit  beider  Arme  und  Schultern  in  so  be- 
deutender Weise  beeinträchtigt,  dass  die  Patienten  nicht  nur  keine 
Handarbeiten  und  Handwerke  leisten,  sondern  schliesslich  nicht 
mehr  allein  essen  und  sich  ankleiden  können.  Sie  kommen  somit 
in  einen  äusserst  elenden,  hülflosen  Zustand,  der  sich  noch  steigert, 
wenn  die  Krankheit  sich  weiter  verbreitet.  Nehmen  die  Unter- 
extremitäten Theil,  so  wird  auch  das  Gehen  und  Stehen  behindert 
und  unmöglich,  die  Kranken  können  ohne  Hülfe  keine  Bewegung 
machen,  sie  können  kaum  noch  allein  sitzen  und  sind  in  der  letzten 
Periode  der  allgemeinen  Muskelatrophie  in  einem  überaus  elenden 
Zustande  an  das  Bett  gefesselt.  Noch  bedauernswerther  wird  der 
Zustand,  wenn  auch  die  Muskeln  des  Halses  und  Kopfes,  die  De- 
glutition  und  die  Sprache  leiden.  Fast  das  ganze  Muskelsystem 
ist  nun  auf  geringe  Reste  seiner  Function  reducirt,  der  Zustand 
von  Hülflosigkeit  hat  seinen  höchsten  Grad  erreicht  und  doch  kann 
sich  das  Leben  noch  relativ  lange  hinziehen,  da  kein  zum  Leben 
absolut  nothwendiges  Organ  ergriffen  ist.  Der  Tod  erfolgt  selten 
durch  Decubitus  und  Erschöpfung,  meist  durch  intercurrirende  Krank- 
heiten oder  Lähmung  der  Respiration. 

Von  grossem  Interesse  ist  das  Verhalten  der  erkrankten 
Muskeln  gegen  die  Electricität,  "wie  es  Duchenne*)  zuerst 
studirt  und  verwerthet  hat.  Im  Anfange  der  Krankheit  ist  nach 
diesem  Autor  die  electro- muskuläre  Contractilität  normal,  aber  in 
einer  vorgeschritteneren  Periode  der  Atrophie  bemerkt  man,  dass 
der  Muskel  auf  den  electrischen  Reiz  gar  keine  oder  nur  eine  sehr 
schwache  Bewegung  desjenigen  Gliedes  ausführt,  zu  dessen  Be- 
wegung er  bestimmt  ist.  Hieraus  kann  man,  wie  Duchenne  glaubt, 
schliessen,  dass  nicht  die  Contractilität  des  Muskels  an  sich  ge- 
schwächt, wohl  aber  die  Anzahl  der  Fasern  nicht  mehr  gross  genug 
ist,  um  einen  Bewegungseffect  auszulösen.  Selbst  in  einem  ziemlich 
weit  vorgeschrittenen  Grade  der  Atrophie  sieht  man  die  noch  vor- 
handenen Fasern  sich  ziemlich  leicht  auf  den  electrischen  Reiz  zu- 
sammenziehen, aber  ohne  mechanischen  Effect.  Erst  weiterhin  er- 
lischt nach  und  nach  die  Contractilität,  nur  schwache  zitternde  Un- 
dulationen  erfolgen  auf  die  stärksten  Ströme.  Jetzt  ist  man  nach 
Duchenne  berechtigt  zu  schliessen,  dass  ausser  der  Atrophie  eine 
Alteration  des  Muskels  und  zwar  eine  fettige  Degeneration  desselben 
eingetreten  ist.  Dieser  Satz  kann  indessen  in  der  von  Duchenne 
gegebenen  Fassung  um  so  weniger  acceptirt  werden,  als  es  über- 
haupt zu  einer  merklichen  Degeneration  der  Muskelsubstanz  nicht 
kommt,  sondern  der  Schwund  durch  eine  allmälig  fortschreitende 
Atrophie  mit  interfibrillärer  Fettentwicklung  bedingt  ist.  Der  obige 
Erfahrungssatz  Duchennes  besagt  daher  nur,  dass  nicht  mehr  so 

*)  Electrisation  localisee.  Artikel:  Atrophie  nmsculaire  graisseuse  progressive.  — 
Schon  früher- hat  Duchenne  ein  Memoire  über  diesen  Gegenstand  publicirt:  Aich, 
gener.  1853.  Avril  et  Mai.  De  la  valeur  de  l'ejectrisation  localisee  comme  traitement 
de  l'atrophie  musculaire  progressive.  —  Ferner:  Etüde  comparee  des  lesions  anatoniiques 
dans  l'atrophie  musculaire  graisseuse  progressive  et  dans  la  paralysie  generale. 
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Bitzen  in  der  Regel  normale  Reaction,  doch  giebt  M.  Benedict  an, 
daL  MnskeTn  die  noch  nicht  ergriffen  zn  sein  scheinen  öfters  schon 
e?n ^veJäSe  Reaction  gegen  den  constanten  Strom  erkennen  lassen. 
Im ^richtinch  hier  die  Abnahme  der  galvanischen 
EnfgKÄm  Grade  der  Atrophie,  indessen  kommen  zuweilen 
Ausnahmen  vor  und  Muskeln,  welche  bisher  gesund  waren,  zeigen 
riemUch  plöteLh  eine  Abnahme  resp.  ein  Erlöschen  der  Reaction, 
während  s'ch  erst  in  der  Folge  die  Atrophie  ausbildet  Erhöhte 
Erregbarkeit  scheint  mehrmals  beobachtet  zu  sein  doch  ist  die  so- 
genannte Entartungsreaction  der  peripheren  Lähmungen  (erhöhte 
Erregbarkeit  gegen  den  constanten,  bei  herabgesetzter  Erregbarkeit 
gegef  den  inducirten  Strom)  mit  Sicherheit  nicht  beob achtet ^  wor- 
den Zu  den  Phänomen  erhöhter  Erregbarkeit  sind  auch  wohl  die 
dip'legischen  Contractionen*)  zu  rechnen  welche  bei  der  pro- 
pressiven  Muskaiatrophie  wiederholt  beobachtet  wurden.  Schon 
Remak  selbst  giebt  an,  sie  bei  dieser  Krankheit  gesehen  zu  haben, 
indessen  sind  sie  keineswegs  regelmässig,  worin  ich  den  Angaben 
von  A.  Eulenburg  vollkommen  beistimme.  > 

Ein  anderes  beachtungswerthes  Symptom  sind  die  librillareii 
Muskelzuckungen,  aufweiche  bereits  Romberg  hingewiesen  hat 
Selten  werden  -stärkere  Muskelzusammenziehungen,  wie  eine  Art 
Crampi  oder  Sehnenspringen  beobachtet,  doch  kommen  gelegentlich 
convulsivische  Zuckungen,  Sehnenhüpfen,  stossweise  Contractionen, 
plötzliche  Flexionen  in  einzelnen  Muskelpartieen  oder  selbst  Muskel- 
Kuppen  vor.  Sehr  häufig  dagegen  sind  die  fibrillären  Muskelcon- 
tractionen.  Sie  werden  bei  der  vorliegenden  Krankheit,  wenn  nicht 
constant,  so  doch  überaus  häufig  wahrgenommen.  Sie  bestehen  in 
einer  isolirten  und  unwillkürlichen,  zitternden  Contraction  einzelner 
zu  einem  Muskel  gehörige  Muskelbündel.  Sie  sind  als  zitternde 
Bewegungen  sichtbar  und  werden  in  derselben  Art  vom  Kranken 
gefühlt.  Zuweilen  sind  sie  so  lebhaft  und  continuirlich,  dass  die 
verschiedenen  Partieen  des  Muskels  in  fortdauernder  Bewegung  zu 
sein  scheinen.  In  andern  Fällen  sind  sie  seltener  und  werden  erst 
bei  längerer  Betrachtung  des  Gliedes  erkannt.  Bekanntlich  sind 
diese  fibrillären  Zuckungen  kein  pathognomonisches  Phänomen,  son- 
dern kommen  nicht  nur  bei  allen  anderen  Formen  von  Muskel- 


*)  Vgl.  Bd.  I,  p.  125. 
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atropMeen  häutig-,  sie  kommen  gelegentlich  auch  in  gesunden  Muskeln 
F'htf^  «nter  Kälteeinwirkung.   Iu  SuSSS^jSSeSi 
achtet  wS  Ung6n'  bd  TriChin0Se  (Frommann)  beob- 

*L  5i®?nt^ickl1?nS?er1M»skelaffectionist  eine  aUmälige,  auch 
der  Beginn  derselben  in  der  Regel  unmerklich.   Selten  entsteht 

m*  d6m  Sinne  plützlich'  dass  der  eine  oder  andere 
Muskel  der  Hand  mit  einem  Male  den  Dienst  versagt,  und  von  da 

! }?o  qÜi  -  °i?  i6  S1Ch  ^i6^1*  und  fortschreitet.  Meistentheils  tritt 
die  Schwache  langsam  und  allmälig  auf,  bald  auf  einen  kleinen  Theil 
eines  Wiedes  beschränkt,  bald  über  das  ganze  verbreitet.  Bestimmte 
Bewegungen  dieses  Gliedes  sind  genirt,  unbehülflich  und  schon  bei 
geringer  Anstrengung  tritt  eine  starke  Ermüdung  ein,  z.  B.  beim 
™!ei?.ei1^  beim  Nähen'  beim  Klavierspielen.  Vornehmlich  pflegt 
£alte  die  Bewegungsstörung  zu  verschlimmern  und  ein  unangenehmes 
brefuhl  zu  erzeugen.  In  seltenen  Fällen  tritt,  wie  bereits  Aran  an- 
gebt und  wie  ich  selbst  mehrere  Male  beobachtete,  auch  im  weiteren 
Verlaute  die  Schwäche  einzelner  Muskeln  nahezu  plötzlich  auf  z  B 
ein  Finger,  dessen  Bewegung  vielleicht  schon  einige  Tage  ein  wenig 
ungelenk  war,  wird  über  Nacht  hochgradig  oder  vollständig  gelähmt. 

_  Kurze  Zeit  nach  der  eingetretenen  Schwäche,  mitunter  gleich- 
zeitig, beobachten  intelligente  Personen  eine  geringe  Abmagerung 
der  betreffenden  Muskeln,  die  Formen  derselben  ändern  sich  sie 
werden  dünner.  Sobald  dieses  Symptom  deutlich  hervortritt,  ist  auch 
die  Natur  der  Krankheit  entschieden.  Weiterhin  nun  machen  die  Ab- 
magerung, sowie  die  Functionsstörung  Fortschritte,  welche  schneller 
oder  langsamer  sein,  sich  mehr  oder  weniger  ausbreiten  können, 
immer  aber  den  eigentümlichen  Charakter  der  Krankheit  beibe- 
halten und  nur  mit  wenig  anderen  Affectionen  eine  gewisse  Aehn- 
lichkeit  darbieten. 

Die  aUmälige  Verbreitung  der  Krankheit  hält  in  der  Mehr- 
zahl der  Fälle  eine  bestimmte  Localisation  ein.  Im»  Beginn  ergreift 
die  Krankheit  fast  immer  die  obern  Extremitäten  (nach  Aran  unter 
11  Fällen  9  Mal),  und  fast  noch  merkwürdiger  ist  est,  dass  sie,  wie 
ebenfalls  Aran  hervorgehoben  hat,  am  häufigsten  in  der  rechten 
Oberextremität  beginnt.  In  Aran's  11  Fällen  war  dies  7  Mal  der 
Fall,  während  nur  zweimal  der  linke  Arm  und  zweimal  beide  Arme 
gleichzeitig  ergriffen  waren.  Nun  ist  es  aber  nicht  immer  derselbe 
Punkt  an  den  Oberextremitäten,  wo  die  Krankheit  beginnt:  bald 
sind  es  die  Muskeln  der  Schulter,  der  Brust,  des  Ober-  oder  Vorder- 
arms. Am  häufigsten  bilden  die  kleinen  Muskeln  des  Thenar  oder 
Hypothenar,  sowie  die  Interossei  dorsales  den  Ausgangspunkt  der 
Krankheit:  die  Abflachung  der  Ballen  des  Daumens  und  Kleinfingers, 
sowie  das  Einsinken  der  Spatia  interossea  kündigt"  diese  Atrophie 
schon  äusserlich  an.  Nach  Aran's  Zusammenstellung  sind  am  häufig- 
sten die  Muskeln  des  Daumenballens  zuerst  afficirt,  und  unter  diesen 
wieder  der  Muse.  Opponens.  Am  Vorderarm  sind  die  Muskeln  der 
vordem  Seite  häufiger  afficirt,  als  die  der  Dorsalseite,  besonders 
die  Muskelmassen  des  Supinator  longus  und  der  Flexoren,  sowie 
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*r  Muse  Abductor  und  E—  JjjSSÄfÄ 

tSÄÄ»*  *  >■»■— Fort- 

"""US»  der  Kvankhei^proces s  dieSe  G—  «;erseteeitet  so 

atrophiren  nunmehr  de  Weiht 
des  Rumpfes  gleichzeitig  aber  ™^™SS  „„d  Bracchial.  int. 
der  Triceps  fast  immer  intact, wählen ä  Biceps  unu  b  jjeltoideus 
atrophiren.   An  der  Schulter  wi  d  ^onders  si am 
ergriffen  und  in  ihm  vorzuglicl  de i  s?"  ~reiu1IJolgender  Reihen- 

forgeRÄew|PzuÄ 

ISsTen  ÄltÄto6 fes.%ie  tieferen  Rückenmarks- 
mfskehr  sowie  die  Muskeln  des  Abdomens  werden  kaum  je  er- 

gliff  TM  noch  weiterem  Fortschreiten  der  Krankheit  kann  sich  die- 
SreTÄ^ 

mnieln  Theil  endlich  schreitet  der  Process  auf  die  Zunge  und  die 
GÄmSelnnfort:  hiermit  gesellen  sich  d  e  Symptome ,  der  pro- 
crvpssiven  Bulbärparalyse  hinzu.  Verbreitet  sich  dei  Piocess  nacn 
unten  zu  so  nehmen  auch  die  Unterextremitäten  Theil;  sie  werden 
Lhwacli  und  ihre  Muskulatur  magert  ab,  ganz  analog  den  Armen.  Der 
ÖM^der  Verbreitung  scheint  hier  nicht  so  regelmässig  zu  sein,  als 
Ä  ArmHild  wie  Duchenne  angiebt,  die  Flexoren  des 
Fusses  vmd  UnteTschenk  ls  bevorzugt.  In  Folge  dieser  Verbreitung 
leide  nun  auch  die  Function  der  Beine  beträchtlich,  sie  ermüden 
leicht  de?  Gang  wird  langsam,  beschwerlich  und  schleppend,  schliess- 
lich ist das  Gehen  und  Stehen  unmöglich  und  die  Kranken  sind  in 
der  letzten  Periode  der  Krankheit  ans  Bett  gefesselt. 

Fast  immer  werden  die  correspondirenden Muskeln .beider Koipei- 
seiten  befallen,  jedoch  nicht  gerade  immer  gleichzeitig  und  gleich 
stark  Doch  pflegen  die  entsprechenden  Muskeln  der  zweiten  Seite 
früher  ergriffen  zu  werden,  ehe  der  Process  auf  der  ersten  Seite 
weiter  fortschreitet.  < 

Dies  ist  der  gewöhnliche  Gang  der  Krankheit,  indessen  kommen 
doch  auch  nicht  selten  Abweichungen  davon  vor,  z.  B.  dass  die 
Atrophie  in  den  Muskeln  der  Schulter  oder  des  Rumpfes  beginnt; 
einmal  sah  Duchenne  die  Atrophie  zuerst  im  Muse.  Sacrospmalis 
äuffcrö'fccii) 

2.  Was  die  Sensibilität  betrifft,  so  kommt  eine  vollkommene 
Integrität  der  sensiblen  Sphäre  in  der  That  nur  der  Minderzahl  der 
Fälle  zu,  einige  Theilnahme  entsprechend  den  ergriffenen  Muskel- 
bezirken'ist  die  Regel,  während  wiederum  eine  starke  Betheiligung 
der  Sensibilität  zu  den  Ausnahmen  gehört. 
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hendem,  rheumatischem  Charakter,  zuweilen  heftig  schieb v  ' 
send,  lancinirend.   Mitunter  bestehen  dumpfe  bX^e  Ä^S 
n  den  Muskeln   welche  durch  Druck  gesteigert  werde*    Im  Be 
reiche  dieser  Schmerzen  zeigen  Haut  und  Muskeln  Hyperästhesie  auf 
Druck  auch  die  Nervenstämme  selbst  sind  auf  Druck  Südlich 
Remak  deutete  diese  Schmerzen  als  neuritische  und  riaubte auf 
Grund  derselben  eine  neuritische  Form  der  progressiven l  Muskel 
atrophie  annehmen  zu  dürfen.  Im  weiteren  Verlane  der ^Krankhe 
ist  es  nicht  selten  dass  die  Schmerzhaftigkeit  nachlässt.  wenn  dt 
Atrophie  der  Muskeln  deutlich  wird,  in  anderen  Fällen  'sieht  man 

Muskelkrankheit  von  neuer  Hype" 

Störungen  derHaut-  und  Muskelsensibilität  treten  weiter- 
hin nicht  selten  hinzu.  Duchenne  fand  zuweilen  die  electro-mus- 
kulare  Sensibilität  so  stark  herabgesetzt,  dass  die  stärksten  faradi- 
schen Strome  kaum  empfunden  wurden.  Von  der  Hand  zur  Schulter 
autsteigend  nahm  diese  Anästhesie  ab.  In  vielen  anderen  Fällen  war 
die  Muskelsensibilität  ganz  normal.  Die  Angaben  anderer  Autoren 
stimmen  hiermit  überein.  Auch  Hautanästhesie  (Taubheit  und  An- 
ästhesie) der  Hände,  der  Vorderarme  ist  beobachtet  worden  Mit- 
unter beschränkt  sich  die  Sensibilitätsstörung  auf  einige  Finger 
Partielle  Empfindungslähmung  ist  bei  dieser  Krankheit  von-Mosler 
und  Landois  beschrieben.  Bei  alledem  spielen  die  Symptome  der 
Sensibilität,  sowohl  die  Schmerzen,  wie  die  Anästhesieen  keine  er- 
hebliche Rolle,  sie  treten  gegen  die  Wichtigkeit  der  Muskelaffection 
zurück  und  nehmen  selbst  die  Aufmerksamkeit  des  Kranken  nur 
wenig  in  Anspruch.  Wichtig  wäre  es,  wenn  dies  Symptom  für  die 
pathologische  Deutung  über  die  Natur  der  Krankheit  verwerthet 
werden  könnte,  indessen  auch  in  dieser  Beziehung  werden  wir  nur 
vorsichtig  Schlüsse  ziehen  dürfen. 

3.  Vasomotorische  Symptome.  Zeichen  von  Gefässver- 
engerung  werden  an  den  atrophischen  Gliedern  öfters  beobachtet. 
Die  Finger,  die  ganzen  Hände  erscheinen  blass  oder  durch  Aus- 
dehnung der  Venen  bläulich,  sie  fühlen  sich  kalt  und  öfters  feucht 
an.  Auch  können  manche  subjective  Empfindungen,  wie  Kriebeln 
in  den  Fingern,  Steifigkeit  und  Ungelenkigkeit  der  Bewegungen,  zu- 
mal wenn  dieselben  in  der  Kälte  zunehmen  und  in  der  Wärme  ver- 
schwinden, auf  Gefässverengerung  bezogen  werden.  Wichtiger  ist 
die  Temperaturdifferenz,  welche  zwischen  der  stark  afficirten 
und  der  gesunden  resp.  weniger  afficirten  Seite  gefunden  wird.  Schon 
für  die  zufühlende  Hand  ist  die  Differenz  öfters  auffällig  und  un- 
zweifelhaft, besonders  an  Hand  und  Fingern,  weniger  deutlich  am 
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Vorderarm.  Durch  Thermometermessung  sind  wiederholt  entspre- 
chende Differenzen  constatirt  worden.  In  der  Achselhohle  der 
stärker  erkrankten  Seite  ist  die  Temperatur  häufig  (nicht  constant) 
um  i— i— 1°  C.  niedriger  gefunden  worden,  als  auf  der  relativ  ge- 
sunden Seite.  Jaccoud  hat  mehrere  Untersuchungen  der  Art  an- 
gegeben und  ich  kann  die  obigen  Resultate  ebenfalls  bestätigen. 
Die  Messung  in  den  geschlossenen  Händen  giebt  ganz  ähnliche  Diffe- 
renzen von  0,7—0,8  zu  Gunsten  der  gesunden  Seite,  nur  einmal 
wurde  eine  Differenz  von  0,1  zu  Gunsten  der  kranken  Seite  beob- 
achtet.*) Auch  andere  Autoren  (Frommann,  Baerwinkel)  haben 
Erhöhung  der  Temperatur  um  0,3—0,9°  C.  auf  der  kranken  Seite 
beobachtet.  Duchenne  betrachtet  die  Temperaturerniedrigung  als 
constant,  aber  erst  als  Symptom  eines  weiter  vorgeschrittenen 
Stadiums  der  Krankheit. 

Hieran  schliesst  die  zuweilen  excessive  Schweissbüdung, 
welche  Frommann  und  Friedreich,  auch  Wunderlich,  in  ein- 
zelnen Fällen  beobachteten:  sie  kommt,  wie  es  scheint,  hauptsäch- 
lich im  vorgerückten  Stadium  der  Krankheit  und  bei  rapider  Ver- 
breitung derselben  vor.  Frommann  hat  zuerst  der  allgemeinen 
Schweisse  im  letzten  Stadium  gedacht.  In  einem  Falle  von  hoch- 
gradiger Muskelatrophie  eines  Beines  beobachtete  ich  selbst  starke 
Schweisssecretion. 

Bemerkenswerth  sind  ferner  die  oculo-pupillären  Symptome. 
Schneevogt  und  Baerwinkel  sahen  in  einem  Falle  Verengerung 
der  Pupille.  Voisin  beobachtete  bei  einem  44jährigen  Manne,  der 
zuerst  am  linken,  sodann  am  rechten  Arm  von  Muskelatrophie  be- 
fallen wurde,  auf  der  linken,  später  auf  der  rechten  Seite  Ver- 
engerung der  Pupille:  gleichzeitig  constatirte  er  Abflachung  der 
Cornea  und  Abnahme  der  Sehkraft.  Diese  Erscheinung  glaubt  er 
durch  ein  von  Ol.  Bernard**)  angestelltes  Experiment  deuten  zu 
können,  nach  welchem  Durchschneidung  der  vordem  Wurzeln  der 
beiden  letzten  Cervical-  und  der  beiden  ersten  Dorsalnerven  eine 
Verengerung  der  Pupille  und  Abplattung  der  Cornea  bewirkt.  Ver- 
engerung der  Pupillen  ist  noch  wiederholt  von  Bergmann,***)  in 
einem  Falle  von  M.  Rosenthal  beobachtet  worden,  einer  Erweite- 
rung geschieht  nur  in  einer  Beobachtung  von  Clarke  und  Gairdner 
Erwähnung. 

4.  Trophische  Alterationen  betreffend,  so  ist  die  der  Krank- 
heit eigenthümliche  Muskelatrophie  das  auffälligste  und  bedeutendste 
Phänomen.  Daneben  kommen  noch  einige  andere  von  geringerer 
Bedeutung  vor.  Die  der  Muskeldegeneration  eigenthümliche  inter- 
muskuläre Fettentwicklung  erreicht  mitunter  einen  so  beträchtlichen 
Grad,  dass  der  Umfang  normaler  Muskeln  erreicht  oder  überschritten 
wird:  eine  solche  Lipomatose  oder  Pseudohypertrophie  kommt  an 


*)  In  einer  Beobachtung  giebt  Jaccoud  an  eine  Differenz  von  5°  C.  gefunden 
zu  haben,  nämlich  36°  C.  auf  der  gesunden,  31°  auf  der  kranken  Seite. 
**)  Compt.  rend.  1862. 

***)  Petersbg.  med.  Zeitschrift.  1865.  VIII.  119. 
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einzelnen  Stellen  allerdings  als  Complication  vor.  sie  combinirt 
sich  öfters  mit  der  Muskelatropliie.  Seltener  ist  die  Complication 
mit  wahrer  Muskelhypertrophie,  welche  Friedreich  beob- 
achtet hat. 

Andere  trophische  Erscheinungen  betreffen  die  Haut,*)  auf 
welcher  hier  und  da  Herpesbläschen  auftreten;  Veränderungen 
des  Haarwuchses  und  der  Nägel  habe  ich  selbst  mehrmals  beob- 
achtet. Häufiger  werden  Auftreibungen  der  Handwurzelknochen 
und  der  Epiphysen  an  den  Phalangen  angetroffen  (Remak)  und  bei 
starken  Deformitäten  der  Hand  auch  Alterationen  der  Gelenke,  wie 
sie  bei  anderweitigen  Lähmungen  ebenfalls  vorkommen.**)  —  In  Zu- 
sammenhang mit  den  trophischen  Erscheinungen  wollen  wir  auch 
noch  die  Deformitäten  erwähnen,  welche  sich  im  weiteren  Ver- 
laufe ausbilden.  Sie  entstehen  durch  die  ungleiche  Abnahme  der 
Muskelkraft  einzelner  Muskelgruppen  und  das  daraus  folgende  üeber- 
gewicht  der  Antagonisten.  Die  resultirende  Klauenhand  (main 
griffe)  ist  schon  erwähnt.  Auch  andere  Contracturen  des  Vorder- 
arms, der  Schulter,  viel  seltener  der  Unterextremitäten,  kommen 
zur  Entwicklung.  An  den  abgemagerten  Händen  sind  Auftreibungen 
der  Phalangealgelenke,  sowie  der  Handwurzelknochen  nicht  selten. 

Inwiefern  die  besprochene  Reihe  der  trophischen  und  vasomo- 
torischen Symptome  einen  Schluss  auf  Betheiligung  und  Erkrankung 
des  IST.  Sympathicus  erlaubt,  wird  noch  bei  der  pathologischen 
Anatomie  und  der  Nosologie  besprochen  werden.  Doch  sei  hier 
hervorgehoben,  dass  diese  trophischen  Symptome  an  Wichtigkeit, 
Intensität  und  Regelmässigkeit  weit  gegen  die  Muskelatrophie  zu- 
rückstehen und  dass  sie,  wie  schon  Voisin's  Bemerkung  erweist, 
und  wie  aus  dem  Auftreten  analoger  Erscheinungen  bei  cerebralen 
Lähmungen  hervorgeht,  durchaus  nicht  mit  Notwendigkeit  auf  die 
Theilnahme  besonderer  trophischer  Nerven  schliessen  lassen. 

5.  Das  allgemeine  Verhalten  der  Patienten  lässt  bis  auf 
das  letzte  Stadium  der  Krankheit  nichts  zu  wünschen  übrig.  Ab- 
gesehen von  complicirenden  Krankheiten  sind  sie  von  gesundem 
Aussehen,  guter  Ernährung,  fast  nie  durch  Beschwerden  in  ihrem 
Befinden  gestört.  Die  Verdauung,  der  Schlaf,  die  Respiration 
und  Circulation  gehen  normal  von  statten,  die  Sphincteren  blei- 
ben intact,  die  Sinne,  die  intellectuellen  Fähigkeiten  leiden  nicht, 
nur  die  Leistungsfähigkeit,  die  Arbeitskraft  ist  beeinträchtigt  und 
mit  fortschreitender  Krankheit  droht  eine  bedauernswerthe  Hülf- 
losigkeit  einzutreten,  welche  wir  oben  geschildert  haben.  Erst  in 
den  späteren  Stadien  leidet  das  Allgemeinbefinden  durch  Störungen 

*)  H.  Balm  er  (Hautstörungen  bei  der  progressiven  Muskelatrophie.  Arch.  der 
Heilkunde.  1875.  p.  327)  beobachtete  an  den  von  der  Muskelatrophie  befallenen  Händen 
Neigung  zur  Bildung  von  Panaritien,  sowie  zu  Rhagaden,  oberflächlichen  Excoriationen 
und  Hautgeschwüren;  die  Nägel  wurden  blättrig  zerklüftet,  die  Nagelgheder  kolbig 
verdickt.  Mitunter  kam  es  zu  Blasenbildung  an  den  Händen.  In  einem  zweiten  Falle 
entwickelte  sich  an  den  Fingern  und  in  der  Vola  manus  eine  Anzahl  Blaseii  von 
pemphigusartigem  Charakter,  prall  angefüllt  mit,  seröser,  farbloser,  alkalischer  Flüssig- 
keit: sie  platzten,  gingen  in  Rhagaden-  und  Geschwürsbildung  über. 
**)  s.  Bd.  I,  p.  153  sq. 
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der  Respiration  und  Deglutition.  Die  Hülflosigkeit  ist  den  Kranken 
eine  so  grosse  Qual,  dass  der  allgemeine  Zustand  durch  die  trübe, 
hoffnungslose  Stimmung  leidet.  Die  Störung  der  Deglutition  kann  so 
beträchtlich  werden,  dass  die  Ernährung  beeinträchtigt  ist  und  durch 
Verschlucken  Lungenaffectionen  entstehen.  Auch  direct  scheinen 
durch  Affection  des  Vagus  und  Accessorius  Anfälle  von  Dyspnoe 
aufzutreten,  welche  den  Tod  zur  Folge  haben  können. 


Der  Verlauf  und  die  Dauer  der  Krankheit. 

Der  Anfang  der  Krankheit  ist  meist  ein  allmäliger.  Die  Mus- 
kulatur des  Daumens,  nachdem  sie  sich  seit  einiger  Zeit  schwach, 
steif,  ungelenk  gezeigt  hat,  beginnt  zu  atrophiren  und  die  Atrophie 
schreitet  allmälig  fort.  Auch  ein  plötzlicher  Anfang  ist  beob- 
achtet, der  Art,  dass  ein  oder  einige  Muskeln  plötzlich  den  Dienst 
versagen  und  nun  nach  einiger  Zeit  eine  allmälige  Abmagerung 
eintritt.  Ob  diese  Differenz  eine  wesentliche  Bedeutung  hat,  d.  h. 
verschiedenen  Krankheitsformen  angehört  oder  nicht,  ist  noch  frag- 
lich. Ebenso  ist  es  fraglich,  ob  die  Krankheit  immer  ganz  typisch 
ihren  Ausgangspunkt  von  dem  Ballen  des  Daumens  nimmt.  Remak 
war  geneigt,  in  dem  verschiedenen  Anfange  (vom  Daumen  oder  dem 
kleinen  Finger)  verschiedene  Processe  von  differentem  Sitz  und  pro- 
gnostischer Bedeutung  zu  sehen,*)  indessen  ist  diese  Vermuthung 
bisher  noch  nicht  genügend  begründet.  Auch  das  ist  noch  fraglich, 
ob  der  Anfang  der  Atrophie  am  Rumpfe,  besonders  dem  Thorax, 
welcher  verhältnissmässig  selten  ist,  derselben  typischen  Krankheits- 
form angehört.  — 

Der  weitere  Verlauf  ist  ein  progressiver;  die  Krankheit 
schreitet  mehr  oder  weniger  rasch  weiter  und  die  allgemein  acceptirte 
Bezeichnung  progressiv  beweist,  dass  hierin  eine  wesentliche,  cha- 
rakteristische Eigenschaft  der  Krankheit  gelegen  ist.  In  der  That 
bleibt  sie  nur  selten  stationär  und  zeigt  fast  zu  jeder  Zeit  eine 
Disposition  fortzuschreiten.  Hiermit  soll  aber  nicht  die  Möglichkeit 
eines  Stillstandes  oder  Rückganges  der  Krankheit  ausgeschlossen 
werden,  allein  sich  selbst  überlassen,  ohne  therapeutische  Eingriffe 
und  häufig  auch  trotz^solcher  zeigt  sie  entschieden  die  Neigung  sich 
weiter  auszubreiten.  Die  Fortschritte  geschehen  zuweilen  auffallend 
schnell,  in  der  Regel  langsam;  sie  geschehen  stetig  oder  zeitweise 
in  stärkeren  Schüben,  welche  von  Perioden  des  Stillstandes  unter- 
brochen sind.    Somit  ist  die  Ausdehnung,  welche  die  Krankheit 

*)  Remak  (Allg.  med.  Central-Ztg.  1860)  unterschied  zwei  Arten,  eine  gutartige 
durch  Neuritis  bedingt  und  eine  schwere,  wahrscheinlich  in  der  Medulla  oblongata  oder 
den  sympathischen  Ganglien  gelegen,  letztere,  der  Aranschen  identisch.  Die  gutartige 
Form  beginnt  zuerst  am  dicken  Fleisch  des  Daumens,  die  bösartige  zuerst  am  Inter- 
osseus  primus,  so  dass  man  auf  den  ersten  Blick  Diagnose  und  Prognose  stellen  kann  (?). 
Ferner  ist  die  neuritische  Form  schmerzhaft,  die  andere  schmerzlos.  Alle  aus  Neuritis 
hervorgehenden  Atrophieen  geben  eine  gute  Prognose.  Bei  der  zweiten  Form  ist  die 
Prognose  unsicher,  zuweilen  macht  die  Krankheit  trotz  galvanischer  Behandlung  Fort- 
schritte. b 
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erreicht,  sehr  verschieden.  Mitunter  ist  sie  nach  einer  Dauer  von 
mehreren  Jahren  auf  die  Hand  und  den  Vorderarm,  einer  oder  bei- 
der leiten  beschränkt,  in  anderen  Fällen  hat  sie  in  derselben  Zeit 
beide  Arme  fast  total  unbrauchbar  gemacht  und  schreitet  auf  die 
Halspartie  über.  Das  Stadium  der  Verallgemeinerung,  d.  h  Ver- 
breitung auf  Rumpf,  Unterextremitäten  und  Hals,  wird  überhaupt 
nur  m  einer  relativ  kleinen  Anzahl  von  Fällen  beobachtet,  ent- 
wickelt sich  aber  auch  mit  verschiedener  Schnelligkeit  mitunter 
schon  nach  1—2 jähriger  Dauer. 

Die  Dauer  der  ganzen  Krankheit  erstreckt  sich  über 
mehrere,  selbst  viele  Jahre  (2—3—20  Jahre).  Der  Ausgang  in  Ge- 
nesung ist  selten,  wenn  überhaupt  sicher  constatirt,  dagegen  wird 
öfters  ein  Stillstand  bewirkt  oder  die  Krankheit  entwickelt  sich 
wenigstens  niemals  zu  einer  solchen  Höhe,  dass  das  Leben  dadurch 
bedroht  ist.  Die  Kranken  erreichen  ein  hohes  Alter  oder  sterben 
an  intercurrirenden  Krankheiten,  Typhus,  Pneumonie,  Tuberkulose. 
Der  Verlauf  solcher  intercurrirenden  Affectionen  wird  durch  die 
Hülflosigkeit  und  Muskelschwäche  der  Patienten  oft  bedeutend  ver- 
schlimmert. Durch  die  Krankheit  selbst  erfolgt  der  Exitus  lethalis 
erst  im  Stadium  der  Verallgemeinerung,  hauptsächlich  in  Folge  der 
Schling-  und  Respirationsbeschwerden. 


Aetiologie, 

1.  Alter  und  Geschlecht.  Die  progressive  Muskelatrophie 
zeigt  sich  vornehmlich  bei  Männern  (unter  den  11  Fällen  Aran's 
9  Mal),  sie  befällt  gerade  das  kräftige  Alter,  das  mittlere  Alter 
der  Kranken  beträgt  etwa  32  Jahre. 

2.  Den  Stand  betreffend,  so  ist  die  arbeitende  Klasse  vor- 
wiegend der  Krankheit  unterworfen,  doch  sind  die  übrigen  Stände 
nicht  ausgeschlossen. 

3.  Evident  ist  der  Einfluss  angestrengter  Arbeit.  Hierfür 
spricht  schon  der  Umstand,  dass  die  arbeitende  Klasse  vorzüglich 
ausgesetzt,  mehr  noch  der  Umstand,  dass  der  rechte  Arm  der 
vorwiegend  zuerst  ergriffene  ist.  Entschiedener  als  die  gewohnte 
harte  Arbeit  wirkt  ein  Excess  der  Arbeit  disponirend,  zumal  wenn 
längere  Zeit  eine  das  Maass  der  Kräfte  übersteigende  Arbeit  ge- 
leistet wird.  Bei  manchen  Gewerken  kann  man  constatiren,  dass  zu- 
erst die  Muskeln  ergriffen  werden,  welche  continuirlich  einer  starken 
Arbeit  ausgesetzt  sind,  z.  B.  bei  Kellnern  sind  es  die  Schulter- 
und  Rückenmuskeln  der  rechten  Seite,  bei  Wäscherinnen  die  Hände 
u.  s.  f.  Einmal  sah  ich  progressive  Muskelatrophie  nach  wieder- 
holtem angestrengtem  Turnen  mit  schweren  Hanteln  auftreten.  Auch 
einmalige  Ueberanstrengung  scheint  die  progressive  Muskelatrophie 
verursachen  zu  können,  besonders  sind  Fälle  beobachtet,  wo  See- 
leute, welche  Schiffbruch  erlitten  und  sich  stundenlang  anklammern 
mussten,  von  der  Krankheit  ergriffen  wurden. 
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4  Auch  der  Einfluss  von  Erkältungen  scheint  mir  nicht  ab- 
zuleugnen zu  sein,  besonders  wenn  gleichzeitig  bedeutende,  aber  nicht 
excessive  Muskelanstrengungen  stattfanden.  Bei  einem  Soldaten  z.  B., 
der  die  Belagerung  von  Strassburg  mitmachte,  entwickelte  sich  in 
der  Folge  progressive  Muskelatrophie. 

5.  Der  Einfluss  der  Heredität  ist  von  mehreren  Beobachtern 
hervorgehoben.  Charcot  nimmt  sie  als  hauptsächlichste  Aetiologie 
der  typischen  Form  in  Anspruch.  Ich  bin  eher  geneigt  zu  glauben, 
dass  diese  Fälle  von  der  typischen  Aran1  sehen  Krankheit  abzu- 
sondern sind. 

6.  Mitunter  entwickelt  sich  die  progressive  Muskelatrophie  se- 
cundär  im  Gefolge  anderer  Krankheiten.  Nach  mehreren  acuten 
Krankheiten,  besonders  Diphtheritis  und  Typhus  sind  solche  Fälle 
beobachtet,  obwohl  es  nicht  entschieden  ist,  dass  es  sich  dabei 
um  die  typische  Form  der  progressiven  Muskelatrophie  handelte. 
Auch  im  Gefolge  von  Syphilis  sind  progressive  Muskelatrophieen 
beobachtet,  welche  zum  Theil  durch  Jod  gebessert  oder  geheilt 
wurden. 

7.  Endlich  tritt  die  progressive  Mulkelatrophie  als  Complication 
zu  anderen  Nerven-  insbesondere  spinalen  Erkrankungen  hinzu.  Zu- 
nächst nennen  wir  die  progressive  Bulbärparalyse,  welche  wir  als 
eine  andere  Localisation  desselben  Krankheitsprocesses  auffassen. 
Besonders  erwähnenswerth  ist  die  Ataxie  locom.  progr.,  von 
welcher  mehrere  mit  typischer  progressiver  Muskelatrophie  com- 
plicirte  Fälle  schon  seit  lange  bekannt  sind.*)  Nach  den  bis  jetzt 
vorliegenden,  noch  nicht  ganz  genügenden  Erfahrungen  scheint  es 
sich  hier  in  der  That  um  eine  Combination  der  Degeneration  der 
Hinterstränge  mit  der  typischen  progressiven  Muskelatrophie  und 
dem  ihr  angehörigen  anatomischen  Befunde  zu  handeln:  die  graue 
Substanz  und  die  in  ihr  liegenden  grossen  Ganglienzellen  sind  atro- 
phisch und  es  gesellt  sich  auch  Degeneration  der  weissen  Yorder- 
und  Seitenstränge  hinzu.  Auch  die  Fälle  von  gleichzeitiger  grauer 
Degeneration  (Sklerose)  der  Hinter-  sowie  der  Seitenstränge  mit 
Atrophie  der  Ganglienzellen  scheinen  in  diese  complicirte  Form  zu 
gehören,  in  welcher  also  eine  sklerotische  Atrophie  der  sensiblen, 
sowie  der  motorischen  Elemente  neben  einander  hergehen  (vergl. 
oben  §  3,  p.  434  ff.). 


Pathologische  Anatomie. 

1.  Die  Muskeln.  Makroskopisch  zeigen  die  Muskeln  eine  bedeutende  Ab- 
nahme ihres  Volumens;  statt  der  runden  straffen  Muskelbäuche  erscheinen  schmale 
platte  Bänder  oder  Streifen.  Die  normale  rothe  Farbe  ist  verloren  und  an  ihre  Stelle 
eine  blassrothe,  gelbgefleckte  oder  gestreifte  getreten,  oder  der  ganze  Ueberrest  des 
Muskels  hat  eine  derb -faserige,  mit  einzelnen  blassgelben  Streifen  durchsetzte  Be- 
schaffenheit.  Das  äussere  Sarkolem  der  Muskelscheide  ist  fest  mit  dem  degenerirten 


*)  s.  auch  meine  Monographie,  18G3,  Fall  1, 
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Muskelbauch  verwachsen.  Die  ersten  Angaben  über  die  histologische  Alteration 
der  a  roplnschen  Muskeln  scheint  Meryon*)  geliefert  zu  haben;  er ^beze  chnt  sie  als 
granuläre  (fettige)  Degeneration  der  Muskel  primitivfasern  mit  Schwund  derselben.  Auch 
Duchenne  halt  die  fettige  Degeneration  für  den  wesentlichsten  Vorgang.  Cruveil- 
hier  unterscheidet  ein  erstes  Stadium,  in  welchem  der  Muskel  dünner  und  blasser 
wird,  ohne  Strukturveränderung  (Atrophie  par  macilence),  diesem  folgt  ein  zweites 
bradium  der  fettigen  Degeneration,  zuletzt  schwindet  auch  das  Sarkolem  und  es  bleibt 
ein  ziemlich  derbes  Bindegewebe  übrig.  Robin**)  kam  zu  einem  von  den  früheren 
Ansichten  abweichendem  Resultate:  „Diese  Affection«,  sagt  er,  „ist  durch  allmäliee 
Volumensverminderung  der  quergestreiften  Bündel  charaktorisirt,  deren  Sarkolem  schliess- 
lich, jedoch  ohne  sich  zu  falten,  auf  sich  se'bst  reducirt  wird.  Je  mehr  der  querge- 
strei  te  Inhalt  verschwindet,  um  so  mehr  sieht  man  die  Quer-  und  Längsstreifen  un- 
deutlich werden  und  fettige  Granulationen  sich  in  den  Bündeln  ablagern.  Die  Streifen 
verschwinden  nicht  eher,  die  Fasern  haben  nicht  eher  ein  granulöses  Ansehen,  als 
Ins  sie  auf  die  Hälfte  ihres  Volumens  reducirt  sind,  aber  nicht  selten  haben  noch  die 
dünneren  eine  deutliche  Quer-  und  Längsstreifung.  Die  Granulationen  der  atrophirenden 
Muskeln  sind  in  dem  Inhalt  des  Sarkolems  zerstreut.  Sie  machen  die  Fasern  weniger 
durchscheinend,  sind  aber  nicht  Fett;  viele,  freilich  nicht  alle,  lösen  sich  in  Essig- 
säure und  nicht  in  Aether  auf.  —  Bei  dieser  Art  Atrophie  enthält  der  kranke  Muskel 
nicht  mehr  Fett  als  ein  gesunder.  Bei  der  fettigen  Atrophie  herrscht  die  Atrophie  der 
gestreiften  Muskel  Substanz  vor  und  sie  ist  ersetzt  durch  Fetttropfen,  welche  an  ihre 
Stelle  treten"  etc.  Virchow  unterscheidet  die  parenchymatöse  und  die  interstitielle 
Fettentwicklung,  letztere  erreicht  zuweilen  so  hohe  Grade,  dass  die  Muskeln  fast  in 
ihrer  Totalität  ein  gelbliches,  körniges  fettiges  Aussehen  haben,  während  an  andern 
auch  schon  atrophischen,  aber  weniger  fettigen  Stellen  eine  blassröthliche  Farbe  und 
ein  gestreiftes  Ansehen  kenntlich  ist.  Indem  wir  die  Beschreibungen  von  Oppen- 
heimer, Schneevogt,  Frommann  nur  erwähnen,  gehen  wir  noch  auf  die  Unter- 
suchungen von  Schüppel***)  ein.  Derselbe  sah  staubartige  Trübung  der  contractilen 
Substanz,  Theilung  der  Sarkolemkerne.  Die  atrophischen  Muskeln  waren  hellroth  und 
enthielten  viel  Bindegewebe:  di£  Sarkolemschläuche  mit  trübem  Inhalt,  undeutlicher  Quer- 
streifung, zahlreichen  Kernen :  die  Reste  des  Muskels  bestanden  in  einem  lockeren  fibril- 
lären,  in  der  Richtung  der  Muskelfasern  laufenden  Bindegewebe  (parenchymatöse  Muskel- 
entzündung nach  Virchow).  —  Oharcot  und  Joffroyf)  beschrieben  einfach  abge- 
magerte und  in  Klumpen  und  Schollen  sich  zerklüftende  Fasern,  gleichzeitig  mit  einer 
mehr  oder  weniger  ausgeprägten  fettigen  Degeneration  der  meisten  Primitivbündel; 
wuchernde  Muskelkerne  konnten  sie  nicht  constatiren.  — 

Friedreich,  welcher  die  Muskelerkrankung  mit  ganz  besonderer  Sorgfalt  studirt 
hat,  widerspricht  der  Ansicht  derer,  welche  in  der  fettigen  Degeneration  der  Muskel- 
elemente die  einzige  oder  auch  nur  die  vorwiegende  histologische  Veränderung  bei  der 
progressiven  Muskelatrophie  erblicken:  jedoch  stellt  er  diese  Degeneration  nicht,  gleich 
Robin,  gänzlich  in  Abrede.  Nur  selten  bieten  die  Muskelfasern  den  Zustand  paren- 
chymatöser Trübung  dar,  meist  tritt  zuerst  an  ihnen  die  Neigung  hervor  sich  in  ein- 
zelnen Fibrillen  oder  in  spindelförmige  Elemente  zu  zerklüften;  gleichzeitig  wird  der 
Inhalt  der  Faser  homogen,  die  Querstreifung  verschwindet  (longitudinale,  fibril- 
läre  Zerklüftung,  streifige  Degeneration)  viel  seltener  ist  die  transversale 
scheibenartige  Zerklüftung,  an  einzelnen  Fasern  ein  Zerfall  in  sarcous  elements, 
elementare  Zerklüftung.  In  manchen  Fällen  geht  die  Atrophie  durch  einfache  Ab- 
magerung, einfache  Atrophie  oder  durch  eine  der  Zenker' sehen  analoge  Dege- 
neration, wachsartige  Atrophie,  vor  sich;  endlich  erfolgt  auch  die  fettige  Dege- 
neration, meist  aber  über  eine  kleine  Anzahl  von  Fasern  beschränkt,  in  keinem 
Falle  als  ein  wesentliches  Moment  der  Krankheit.  Alle  diese  Vorgänge  kommen  fast 
immer  in  bunter  Mischung  zusammen  vor.  Mit  grosser  Gonstanz  dagegen  finden  sich 
VeränderungenderMuskelkörperchenund  Muskelkerne,  auf  welche  Fried- 
reich ein  besonderes  Gewicht  legt.    Schon  frühzeitig  beginnt  an  ihnen  ein  Vorgang 

*)  On  granulär  and  fatty  degeneration  of  the  voluntary  muscles.   Med.  chir, 
Transact.  1852. 

**)  Note  sur  l'atrophie  des  elements anatomiques.  Comptrend.d. S.d. Biolog.  1854. 
***)  Ueber  Hydromyelus.  Arcb.  d.  Heilkunde.  VI.  p.  298—311. 
f)  Deux  cas  d'atrophie  musculaire  progressive.  Arch.  d.  physiol.  norm  et  pathol. 
1869.  II.  u.  1870.  IV. 
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der  Theilung  und  Wucherung  unter  auffälliger  Verlängerung  der  biscuitartigen  Ein- 
schnürung. Im  vorgeschrittenen  Stadium  der  Kernwucherung  ist  gleichzeitig  die  Quer- 
streifung der  contractilen  Substanz  undeutlich  oder  verschwunden.  Ebenfalls  frühzeitig 
lassen  sich  am  interstitiellen  Bindegewebe  dos  Muskels,  dem  Perimysium  internum, 
krankhafte  Vorgänge  erkennen.  Eine  reichliche  Menge  fibrillären,  kernreichen  Binde- 
gewebes entwickelt  sich  nicht  nur  zwischen  den  Muskelbündeln,  sondern  auch  den 
Muskelfasern,  so  dass  letztere  durch  breite  Interstitien  auseinander  gedrängt  werden. 
Unter  fortschreitendem  Schwunde  der  Elemente  entwickelt  sich  mehr  und  mehr  ein 
kernreiches,  fibrilläres  Bindegewebe,  mit  welchem  die  Sarkolemschläuche  der  geschwun- 
denen Fasern  verschmelzen :  fibröse  Degeneration,  Stadium  derCirrhose. — 
Die  Blutgefässe  erleiden  inzwischen  eine  starke  Verfettung  ihrer  Adventitia,  wahrschein- 
lich obliterirt  und  schwindet  ein  Theil  derselben.  —  Endlich  kann  noch  weiter  durch 
Retraction  des  Bindegewebes  eine  Schrumpfung  und  Verkürzung  des  Muskels  eintreten, 
wodurch  es  zu  Contracturen  und  Verkrümmungen  kommt.  Auch  kann  innerhalb  des 
fibrös  degenerirten  Muskels  eine  mehr  oder  weniger  reichliche  Entwicklung  von  Fettge- 
webe stattfinden  (lipomatöse  Degeneration),  mitunter  schon  zu  einer  sehr  frühen 
Periode  der  Krankheit.  Vorwiegend  sind  die  Muskeln  des  Unterschenkels,  die  Gastro- 
cnemii,  der  Soleus  der  Lipomatöse  ausgesetzt,  ebenso  die  Zunge,  seltener  die  Deila-, 
Rücken-  und  Scapularmuskeln.  —  Wir  haben  diesen  ausführlichen  Untersuchungen  nach 
eigenen  Erfahrungen  nichts  Wesentliches  hinzuzusetzen.  Die  mannigfaltigen  Stufen, 
in  denen  die  Atrophie  auftritt,  ergiebt  verschiedene  Bilder.  Die  Frage,  ob  es  sich  um 
eine  einfache,  mit  interstitieller  Fettbildung  verbundenen  Atrophie  handelt  oder  ob  ein 
entzündlicher  Process  anzunehmen  sei,  ist  von  Friedreich  mit  aller  Entschiedenheit 
im  letzteren  Sinne  beantwortet.  Wir  müssen  jedoch  dabei  die  Schwierigkeit  und  Un- 
sicherheit der  Frage  im  Auge  behalten,  welche  anatomischen  Veränderungen  als  ent- 
zündliche anzusprechen  sind,  welche  nicht.  Schon  bei  den  viel  einfacheren  Unter- 
suchungen der  peripheren  Paralysen  hat  sich  diese  Schwierigkeit  herausgestellt  und  es 
hat  sich  gezeigt,  dass  in  Folge  derselben  Ursache  die  anatomischen  Veränderungen  der 
Muskeln  ziemlich  beträchtlichen  Differenzen  unterliegen,  von  denen  man  die  einen  als 
entzündliche  bezeichnen  möchte,  die  andern  als  einfache  Atrophieen.  Mir  scheinen 
diese  Fragen,  wenn  man  sie  nicht  dogmatisch  behandeln  will,  so  schwierig,  dass  ich 
sie  noch  nicht  für  entschieden  halten  kann. 

2.  Die  Nervenfasern.  Die  ersten  Beobachtungen  von  Atrophie  der  vordem 
Rückenmarkswurzeln  waren  die  schon  oben  erwähnten  Fälle  Cruveilhier's,*) 
besonders  in  der  Gervicalpartie  fand  sich  die  Atrophie  deutlich  ausgeprägt,  indem  sich 
die  vordem  Wurzeln  als  ausserordentlich  dünne  Fäden  von  grauröthlicher  Farbe  dar- 
stellten. Nicht  viel  später  hat  Reade**)  in  einem  andern  Falle  Atrophie  der  vordem 
Spinalwurzeln  constatirt,  und  sodann  Dumenil  bei  einem  53jährigen  Manne,  welcher 
an  progressiver  Muskelatrophie  und  Bulbärparalyse  litt,  die  vordem  Rückenmarkswurzeln 
stark  atrophisch,  die  Nervenstämme  aber  und  das  Rückenmark  anscheinend  gesund  ge- 
funden. In  einem  weitem  analogen  Falle  bei  einer  64jährigen  Krankenwärterin  waren 
die  vordem  Wurzeln  des  4.  und  5.  Cervicalnerven  grau  durchscheinend,  dünn,  atrophisch. 
Auch  von  Vulpian***)  ist  eine  Beobachtung  von  Atrophie  und  grauer  Verfärbung  der 
vordem  Wurzeln,  eine  andere  von  Trousseauf)  gemacht;  hieran  schliessen  sich 


*)  In  dem  ersten  Falle  von  progressiver  Muskelatrophie,  den  C  r  u  v  e  i  1  h  i  e  r  unter- 
suchte, war  der  Befund  negativ,  im  zweiten  constatirte  er  die  Atrophie  und  fettio-e 
Degeneration  der  Muskelbündel.  Der  dritte  Fall  ist  der  berühmt  gewordene  des  Seil- 
tänzers Lecomte:  „Das  Rückenmark  war  an  Farbe,  Consistenz  und  Volumen  normal 
auch  die  Vorderstränge  von  normalem  Aussehen,  die  hintern  Wurzeln  intact,  die  vordem 
aber  entschieden  dunner  als  jene,  besonders  in  der  Cervicalgegend.  Einige  Wurzeln 
sind  grau,  auf  (las  Neurilem  reducirt.  Die  Atrophie  lässt  sich  nur  vom  Austritt  aus 
dem  Ruckenmark  bis  in  den  Eintritt  in  den  gemeinschaftlichen  Stamm  verfolgen.  Die 
Muskelnerven  des  Arms  scheinen  verdünnt,  auch  der  Hypoglossus  ist  auf  '%  seines 
Volumens  reducirt.  Die  Frage  nach  der  Ursache  dieser  Atrophie  der  Wurzeln  wäre 
gelost,  wenn  die  Vorderstränge  Sitz  einer  Alteration  wären.  Dies  ist  aber  nicht  der 
x1  all.  — 

**)  Dubl.  Quart,  ,1.  of  med.  Sc.  1856.  Nvbr.  p.  399. 
***)  Un.  med.  1863.  49.  F 
t)  Clinique  nn-d.  Art.:  Atrophie  rausc.  progr. 
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analoge  neuere  Beobachtungen  von  S a p p e y,  Ja c c o u d  *)  und  v.  Recklinghausen  **) 
In  den  meisten  diesor  Fälle  fand  man  ausser  der  Atrophie  der  Wurzeln  keine  andere 
Alteration  des  Nervensystems,  allerdings  ist  auch  meistentheils  das  Rückenmark  nicht 
oder  nicht  genügend  untersucht  worden.  Mikroskopisch  zeigten  die  atrophischen  Nerven- 
fasern körnige  und  fettige  Einlagerungen  mit  deutlichem  Schwund  der  Nervenfasern.  — 
Auch  die  peripheren  Norvenstämme  wurden  mehrfach  untersucht  und  erkrankt 
gefunden.  Dumenil  fand  dio  peripheren  Aeste  des  Facialis  grau  und  dünn,  Jaccoud 
Atrophie  der  Mediani  etc.  und  Friedreich  an  den  feinsten  intramuskulären  Nerven- 
fasern Alterationen,  welche  er  als  die  einzigen  Erkrankungen  des  Nervensystems  be- 
trachtet. Auch  v.  Recklinghausen  sah  die  kleinen  motorischen  Aeste  verkleinert, 
fettig  degenerirte  Nervenfasern  enthaltend.  In  Friedreich's  Beobachtungen  war  die 
Degeneration  an  der  Peripherie  intensiver  als  an  den  Nervenstämmen. 

In  einigen  Beobachtungen  wurden  auch  die  hintern  Wurzeln  atrophisch  gefunden, 
indessen  ist  nach  dem  jetzigen  Stande  unserer  Kenntnisse  mit  Sicherheit  anzunehmen, 
dass  die  Atrophie  der  hintern  Rückenmarkswurzeln  und  Rückenmarksstränge  nicht  die 
directe  Ursache  der  Muskelatrophie  gewesen,  sondern  dass  es  sich  um  die  mehrfach 
beobachtete  Complication  von  Sklerose  der  Hinterstränge  mit  progressiver  Muskelatrophie 
gehandelt  habe. 

3.  Der  Sympathicus  wurde  zuerst  von  Schnee vogt***)  untersucht  und  alterirt 
gefunden:  er  fand  den  Hals-,  in  geringerem  Grade  auch  den  Bauchsympathicus  in 
einen  Fettstrang  umgewandelt,  dessen  Nervenfasern  durch  zwischenliegende  Fettzellen 
(und  Krystalle?)  verdrängt  waren;  das  Gangl.  cervical.  infer.  bestand  fast  ganz  aus 
Fettgewebe.  Jaccoud f)  fand  sodann  in  seinen  beiden  Fällen  neben  Atrophie  der 
Vordem  Wurzeln  im  Cervical-  und  obern  Dorsaltheile  den  Cervicalstrang  in  seiner 
ganzen  Länge  zu  einem  welligen  fibrösen  Bindegewebe  mit  zwischengelagertem  Fett 
umgewandelt  und  dadurch  die  Nervenfasern  comprimirt  und  atrophirt.  Das  Gangl. 
cervical.  super,  zeigte  Hyperplasie  des  Bindegewebes  ohne  dass  gerade  die  Nerven- 
elemente atrophisch  waren.  S warcze  wskiff)  will  den  Grenzstrang  dünn,  die  bei- 
den obern  Ganglien  platt  und  livide  gefunden  haben.  Dumenil  fand  den  Cervical- 
und  Dorsaltheil  des  Sympathicus  fibrös  und  fettig  entartet,  in  zwei  anderen  Fällen 
fand  erden  Sympathicus  gesund,  ebenso  Lan  dry,  Charcot,  Joffroy,  Frommann 
und  ich  selbst. 

4.  Die  Spinal-  oder  Intervertebralganglien,  welche  von  Dumenil  untersucht 
wurden,  enthielten  freie  Fetttröpfchen,  Körnchenzellen;  die  Nervenfasern  waren  körnig, 
granulirt,  geborsten.  Andere  Autoren,  Schnee  vogt,  Clarke  und  ich  selbst  konnten 
nichts  Abnormes  an  ihnen  finden. 

5.  Das  Rückenmark  selbst.  In  einer  verhältnissmässig  grossen  Anzahl  von  Be- 
obachtungen wurde  das  Rückenmark  trotz  sorgfältiger  Untersuchung  ganz  intact  ge- 
funden. Die  ersten  Beobachtungen  von  Cruveilhier,  von  Hasse,  Oppenheimer 
und  viele  andere  hatten  bei  makroskopischer  und  theilweise  auch  mikroskopischer 
Untersuchung  ein  negatives  Resultat  ergeben;  ihnen  gegenüber  standen  Beobach- 
tungen, welche  zuerst  selten  und  vereinzelt,  in  der  letzten  Zeit  immer  zahlreicher 
mirgetheilt  sind,  bei  welchen  Erkrankungen  des  Rückenmarks,  hauptsächlich  in  seiner 
Cervicalpartie  und  häufig  mit  Atrophie  der  vordem  Wurzeln  verbunden,  vorgefunden 
worden  ist.  Die  erste  Beobachtung,  welche  wir  hier  zu  nennen  haben,  ist  die  von 
Schnee vogt:fft)  bei  einem  58jährigen  Manne,  dessen  obere  und  untere  Extremicäten 
von  progressiver  Muskelatrophie  befallen  waren,  zeigten  sich  die  vordem  Wurzeln  der 
Cervicalnerven  sehr  verdünnt,  das  Rückenmark  selbst  vom  5.  Cervical-  bis  2.  Dorsal- 
nerven erheblich  erweicht  und  von  zahlreichen  Körnchenzellen  durchsetzt,  welche  sich 
in  abnehmender  Zahl  noch  über  diese  Grenze  hinaus  erstreckten.  —  In  Valentin er's*t) 
Falle  war  neben  Atrophie  der  vordem  Wurzeln  das  Rückenmark  im  untern  Cervical- 


*)  Gaz.  d.  höpit.  1865.  6. 
**)  Wien.  med.  Presse.  1869.  27. 
***)  Nederl.  Lancet.  1854.  Septbr.  u.  Octbr. 
f)  Gaz.  d.  hopit.  1865.  6.  Derselbe  untersuchte  auch  die  Rami  communicantes 
des  Sympathicus  und  fand  sie  atrophisch:  sie  scheinen  sonst  nicht  untersucht  zu  sein, 
tf)  Die  progressive  Muskelatrophie.  Berlin  1867.  Inaug.-Dissert, 
t+t)  Nederl.  Lancet.  1854.  Septbr. 
*t)  Prager  Vierteljahrsschrift.  1855.  II.  8. 
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und  obern  Dorsaltheile  erweicht  und  mit  vielen  Körnchenzellen  durchsetzt.  —  In  einem 
Falle  aus  L  eu  bus  chers  Klinik  constatirte  From  mann  (Deutsche  Klinik.  1857.  No.  33 
u.  34)  eine  Abplattung  des  Rückenmarks  im  obern  Dorsaltheile  und  daselbst  eine  etwa 
3  Zoll  hohe  rothe  Erweichung,  welche  sich  nach  oben  und  unten  bald  verlor.  Die 
vordem  Wurzeln  waren  „nicht  auffallend  verdünnt".  In  dem  erweichten  Gewebe  lagen 
reichliche  Körnchenzellen,  Amyloidkörperchen,  Detritus  und  einzelne  Hämatoidinkry- 
stalle.  —  Bemerkenswerth  ist  die  Beobachtung  von  Luys;*)  er  sah  die  graue 
Substanz  des  Rückenmarks  in  der  Ausdehnung  der  atrophischen  Wurzeln  von  hyper- 
ämischen  Gefässen  durchzogen,  welche  mit  Körnchenzellen  besetzt  waren,  auch  die 
übrige  graue  Substanz  enthielt  Körnchenzellen  und  Corp.  amylacea,  in  den  grauen 
Vorderhörnern  dieser  Rückenmarkspartieen  konnte  fast  keine  Gan- 
glienzelle mehr  gefunden  werden,  nur  hier  und  da  Reste  atrophischer  Zellen 
von  stark  pigmentirtem  körnigem  Aussehen.  Dies  ist  die  erste  Beobachtung,  in  welcher 
die  Atrophie  der  Zellen  in  der  grauen  Substanz  der  Vorderhörner  constatirt  und  her- 
vorgehoben ist.  —  Ihm  schliesst  sich  zunächst  L.  Clarke  an,  welcher  1862  zuerst  in 
einem  mit  Radcliffe  beobachteten  Falle  eines  40jährigen  Mannes,  welcher  an  pro- 
gressiver Muskelatrophie  und  Bulbärparalyse  gelitten  hatte,  die  vordem  Wurzeln  des 
Cervicaltheiles  atrophisch  und  die  graue  Substanz  des  Rückenmarks  fast  in  seiner  ganzen 
Ausdehnung  mehr  oder  weniger  degenerirt  fand.  Die  Ganglienzellen  waren  zum  Theii 
klein,  granulirt  und  geschrumpft,  zum  Theil  ganz  fehlend.  In  einem  zweiten  Falle**) 
hat  _  er  in  der  grauen  Substanz  eigenthümliche  Herde  gefunden,  welche  er  als  granulär 
desintegration  (desintegration  granuleuse)  beschrieben  hat,  über  deren  Natur  seither 
ziemlich  viel  discutirt  ist,  ohne  dass  man  recht  weiss,  was  der  Verfasser  gemeint  hat. 
An  diesen  Fall  schliesst  sich  der  von  Clarke  mit  Gull  beobachtete,  wo  er  eine  Zer- 
störung der  grauen  Substanz  der  Vorderhörner  durch  einen  ausgedehnten  Centralcanal 
constatirte.    Im  Ganzen  hat  L.  Clarke,  wie  er  in  den  Med.  chir.  Transactions  1867 
zusammenstellt,  acht  Fälle  von  progressiver  Muskel atrophie  untersucht  und  überall  un- 
zweideutige Läsionen  der  grauen  Rückenmarkssubstanz  und  der  in  ihnen  gelegenen 
multipolaren  Ganglienzellen  in  Form  einer  degenerativen  Atrophie  nachweisen  können. 
Diese  Alteration  betrachtet  er  als  Grund  der  Muskelatrophie  und  den  Process  selbst 
als  Atrophie  mit  evidenten  Residuen  krankhafter  Exsudate. 

Die  nächste  wichtigste  Beobachtung  lieferte  Dumenil  (Gaz.  hebd.  1867.  27)  bei 
einer  von  progressiver  Muskelatrophie  behafteten  Frau,  welche  zuletzt  Symptome  der 
Paralysis  pharyngo-glosso-labialis  dargeboten  hatte.  Er  fand  die  vordem  Rückenmarks- 
wurzeln sehr  duun  und  am  Rückenmark  eine  Degeneration  der  Seitenstränge,  welche 
nur  noch  Reste  von  Nervenfasern,  Corp.  amylacea  und  granulirte  Kerne  enthielten 
In  der  grauen  Substanz  lagen  zahlreiche  granulirte  Kerne  und  Corpora  amylacea 
Die  Ganglienzellen  in  den  Vorderhörnern  waren  meistenteils  geschrumpft,  atrophisch 
und  ohne  Fortsatze..  Auch  in  der  Medulla  oblongata  waren  die  Pyramiden  grau  ent- 
artet. -  Hayem  (Arch.  de  Physiol.  normale  et  patholog.  1869.  p.  263  u.  391)  fand  die 
weissen  Strange  ganz  normal,  dagegen  die  graue  Substanz,  namentlich  die  Vorder- 
horner, stark  verändert.  In  mehreren  Präparaten  fehlten  die  Ganglienzellen  überhaupt 
ganz  in  andern  waren  sie  zu  kleinen,  derben,  pigmentirten  Elementen  geschrumpft, 
mit  kleinem  Kern  und  spärlichen  kurzen  Ausläufern.  Unterhalb  der  Halsanschwellung 
war  das  Ruckenmark  m  allen  seinen  Theilen  gesund. 

Obgleich  die  Anzahl  dieser  Beobachtungen  bereits  eine  nicht  unbeträchtliche  war 
und  die  nachgewiesene  Erkrankung  des  Rückenmarks  eine  besonders  wichtige  und 
interessante,  so  war  der  Zusammenhang  derselben  mit  der  progressiven  Muskelatrophie 
doch  mcht  als  eine  allgemeine  Thatsache  acceptirt.  Die  bisherigen  Beobachtungen 
galten  eher  noch  als  Ausnahmefälle,  ja  vielleicht  waren  nicht  einmal  alle  der  progres- 
siven Muskelatrophie  zuzuzahlen.  Ihnen  standen  immer  noch  die  zahlreichen  Beob- 
achtungen entgegen,  bei  welchen  das  Rückenmark  ganz  intact  gefunden  war  und  welche 
durch  die  gewichtigsten  Autoritäten  gestützt  wurden.  Nicht  nur  Romberrt  FalT  1861 
hatte  ein  negatives  Ergebmss  am  Rückenmark,  auch  Landry  (Gaz.  med.  1853),  Oppen- 
heim er  (Ueber  progressive  fettige  Muskelentartung.  1855),  Fried berg  (Patholog  ü 
LthfulwF^^K^'  Axe»feld  in  einem  Falle  von  Dnc  enne'K 
und  Ä  S  1  v  Tht  £le  gerinSste  Veränderung  am  Rückenmark  cönstatiren 
und  selbst^ganz  neue  Untersuchungen  von  Vulpian,  Malmsten,  Jaccoud  u.  A. 

*)  Gaz.  med.  de  Paris.  1860.  32. 
**)  Beale's  Arch.  1863. 
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hatten  in  Bezug  auf  das  Rückenmark  ein  durchaus  negatives  Resultat.  Neuerdings 
hat  vornehmlich  Friedreich  in  seiner  bereits  mehrfach  citirten  Monographie  Unter- 
suchungen beigebracht  (t.  IV,  X  u.  XVII),  „in  denen  auch  bei  mikroskopischen  Unter- 
suchung das  durchaus  normale  Verhalten  des  Rückenmarks  zweifellos  war". 

Nun  aber  haben  in  den  letzten  Jahren  eine  relativ  grosse  Anzahl  von  Unter- 
suchungen evidente  und  nahezu  constante  Veränderungen  nachgewiesen,  aus  welchen 
Charcot  seine  Theorie  von  der  trophischen  Function  der  multipolaren  Ganglienzellen 
entnommen  hat.  Der  erste  Fall,  von  Charcot  und  Joffroy  publicirt  (Aich.  d.  I. 
Physiol.  norm,  et  patholog.  II.  1869.  p.  356),  betraf,  ebenso  wie  meine  kurz  darauf 
publicirten  Beobachtungen,  1870/71,  eine  mit  Bulbärparalyse  complicirte  progressive 
Muskelatrophie.  Die  Untersuchung  ergab:  Atrophie  der  Ganglienzellen  in  der 
grauen  Substanz,  sowie  der  Stilling'schen  Kerne  in  der  Medulla  ob- 
longata  und  Degeneration' der  Hinterseitenstränge  (von  Charcot  zur  Skle- 
rose gezählt).  —  Zu  diesen  im  Ganzen  übereinstimmenden  Beobachtungen  kamen  noch 
einige  andere  hinzu,  bei  welchen  das  Rückenmark  zwar  auch  erkrankt,  aber  nur  seine 
graue  Substanz  alterirt  gefunden  wurde.  Zu  diesen  Fällen,  welche  Charcot  in 
seinen  neuesten  Publicationen  von  der  ersten  Gruppe  trennen  will,  rechnet  er  1)  die  Be- 
obachtung von  L.  Clarke  und  Gairdner  (Brit.  and  foreign  med.  chir.  Review.  Octbr. 
1863),  betreffend  einen  65jährigen  Arzt,  der  an  progressiver  Muskelatrophie  der  obern, 
zuletzt  auch  der  untern  Extremitäten  litt.  Im  Cervicaltheil  des  Rückenmarks  zeigte  die 
graue  Substanz  Einlagerung  granulirter  Massen  und  Corp.  amylacea  mit  Erweichung  und 
Zertrümmerung  der  Nervenfasern ;  die  Ganglienzellen  in  den  Vorderhörnern  waren  sehr 
pigmentreich;  an  den  weissen  Strängen  Hess  sieh  nichts  Krankhaftes  entdecken;  2)  ein 
Fall  von  Dumenil  (Gaz.  hebd.  1867.  29),  welcher  Atrophie  der  Vorderwurzeln  und  tiefe 
atrophische  Entartung  der  grauen  Substanz  ergab,  in  den  weissen  Strängen  nur  hier 
und  da  opake  Flecken  und  Streifen;*)  3)  der  dritte  Fall  ist  die  oben  besprochene 
Beobachtung  vonHayem:  4)  mehrere  Beobachtungen  sind  sodann  in  der  Salpetriere 
unter  Char cot' s  eigener  Autorität  gesammelt  und  endlich  ein  extraordinärer  Fall  aus 
dem  Service  von  Vulpian,  der  von  Troisier  kürzlich  publicirt  worden  ist.**)  Im 
ersten  Falle  Charcot's  (Gombault),  in  welchem  auch  Sprach-  und  Deglutitions- 
beschwerden  hinzugetreten  waren,  ergab  sich  bei  der  Autopsie  des  Rückenmarks  in 
der  Cervicalanschwellung  eine  Pigmentdegeneration  der  multipolaren  Ganglienzellen 
und  zahlreiche  Herde  granulöser  Desintegration.  Die  weissen  Stränge  und  besonders 
die  Seitenstränge  ohne  jede  Alteration.  Im  zweiten  Falle  (Pierret)  ergab  sich:  in 
der  ganzen  Ausdehnung  des  Rückenmarks,  besonders  aber  im  Halstheile,  ist  eine 
grosse  Anzahl  der  Ganglienzellen  in  den  Vorderhörnern  untergegangen,  die  noch  be- 
stehenden sind  sehr  klein  und  bieten  die  Anfangsstadien  der  Pigmentdegeneration 
dar.  Das  rechte  Vorderhorn  ist  in  der  Höhe  des  4.  Cervicalnerven  geschrumpft  und 
sklerosirt,  die  Zellen  sämmtlich  bis  auf  eine  einzige  Gruppe  verschwunden.  Die  vor- 
dem Wurzeln  der  Halspartie  atrophirt,  in  fettig-granulöser  Alteration.  — 

Noch  eine  andere,  also  die  dritte  Form  der  Rückenmarkserkrankung,  welche  wie- 
derholt mit  der  progressiven  Muskelatrophie  in  Verbindung  gefunden  wurde,  ist  die  im 
vorigen  Kapitel  besprochene  centrale  Höhlenbildung,  Hydromyelus  s.  Syringo- 
myelie.  Daselbst  sind  die  Beobachtungen  von  Gull  (L.  Clarke),  von  Schupp el  und 
Grimm  berichtet,  in  welchen  bei  Lebzeiten  die  Zeichen  der  progressiven  Muskelatroplne 
bestanden  hatten  und  p.  m.  jene  centrale  Höhlenbildung  mit  Atrophie  der  grauen  Sub- 
stanz und  Untergang  der  multipolaren  Ganglienzellen  constatirt  wurde.  Meiner  Ansicht 
nach  reichen  die  bisherigen  Beobachtungen  noch  nicht  aus  zu  entscheiden,  ob  diese 
Form  sich  von  der  typischen  progressiven  Muskelatrophie  durch  Entstehung,  Verlaut 
und  Symptome  unterscheidet.  Charcot  rechnet  sie  zwar  zu  den  deuteropathischen 
Amvotrophieen,  aber  nur  in  dem  pathologisch-anatomischen  Sinne,  sofern  die  Zellen- 
atrophie nicht  die  primäre  Erkrankung  ist,  sondern  erst  die  Folge  eines  andern  chro- 
nischen centralen  Processes.    Für  die  Symptomatologie  ist  aber  diese  Entscheidung 

*)  Charcot  selbst  bemerkt  zu  diesen  beiden  Fällen:  Malheuresement  dans  les 
cas  de  L.  Clarke  et  de  Dumenil  l'etat  de  Ja  substance  blanche  spinale  n  est  pas 
indique  dune  facon  explicite.  -  Dumenil's  Fall  ist  seiner  ersten  Beobach  ung  m 
welcher  die  Degeneration  der  Seitenstränge  gefunden  wurde  so  analog  dass  ^schwör 
wird,  eine  Differenz  zwischen  beiden  zu  erkennen.  Die  Folgerung,  dass  es  sich  um 
eine  ganz  andere  Krankheit  handeln  soll,  erscheint  daher  wenigstens  gewagt. 
**)  Progres  med.  1875.  17. 
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nicht  so  leicht  zu  geben,  da  nach  den  vorliegenden  Beobachtungen  jedenfalls  mehr- 
mals die  Muskelatrophie  das  erste  Symptom  der  Krankheit  war,  ohne  dass  Lähmungen 
ihr  vorangingen. 

Diagnose. 

Die  Diagnose  der  progressiven  Muskelatrophie  ist  im  Ganzen 
leicht,  sofern  sie  sich  an  das  eine  hervorstechende  Symptom  eines 
langsamen  fortschreitenden  Muskelschwundes  hält.  Namentlich  in 
den  typischen  Fällen,  welche  der  Schilderung  Ar  an' s  und  Duchenne^ 
entsprechen,  wo  die  Muskelatrophie  an  dem  Ballen  der  Hand  und 
den  Interossei  beginnt  und  in  der  typisch  verzeichneten  "Weise  fort- 
schreitet, wo  die  Functionsstörung  mit  der  Atrophie  stets  gleichen 
Schritt  hält,  da  bieten  sich  keinerlei  Schwierigkeiten  dar.  Sobald 
aber  eine  Abweichung  von  diesem  Typus  stattfindet,  sei  es  in  dem 
Anfang,  sei  es  im  weitern  Fortschreiten  der  Krankheit,  oder  in 
dem  Verhalten  der  Lähmung  zur  Atrophie,  da  bleibt  die  Frage 
offen,  ob  es  sich  noch  um  die  typische  Form  handelt  oder  um 
eine  abweichende,  deren  Natur  noch  nicht  hinreichend  erkannt  ist. 
Der  zu  Grunde  liegende  anatomische  Process  kann  streng  ge- 
nommen allerdings  gar  nicht  Gegenstand  der  Diagnose  sein,  da 
er  sich  nicht  durch  andere  Zeichen  als  den  Zustand  der  Muskeln 
documentirt;  dieser  erlaubt  einen  Schluss  auf  das  Verhalten  des 
Rückenmarks,  nur  soweit  die  bisherigen  Untersuchungen  ein  con- 
stantes  Verbältniss  ergeben  haben.  Im  einzelnen  Falle  lässt  sich 
speciell  nichts  eruiren,  was  den  Process  im  Rückenmark  direct  be- 
kundete. 

Wichtig  für  die  Diagnose  ist  die  Unterscheidung  der  übrigen 
Formen  von  Amyotrophieen,  wie  sich*  dies  leicht  aus  der  folgenden 
Darstellung  ergiebt,  aber  noch  nicht  überall  als  sichergestellt  gelten 
kann.  Die  deuteropathischen  Formen  unterscheiden  sich  im  Wesent- 
lichen dadurch,  dass  Lähmung  mit  den  Zeichen  einer  spinalen  Er- 
krankung vorhergeht,  und  erst  früher  oder  später  die  Muskelatrophie 
sich  entwickelt.  Andere  Symptome  einer  primären  Rückenmarks- 
krankheit stellen  die  Unterscheidung  sicher. 

Von  grosser  Wichtigkeit  für  die  Prognose  wäre  es,  die  neuri- 
tischen i  ormen  von  fortschreitender  Muskelatrophie  sicher  zu  unter- 
scheiden, gleichgültig  ob  man  sie  als  besondere  Krankheitsform 
oder  als  das  Anfangsstadium  der  progressiven  Muskelatrophie  be- 
trachten will.  Die  Entstehung  der  Krankheit,  z.  B.  nach  acuten 
Krankheiten,  die  Symptome  von  Schmerzhaftigkeit  der  Muskeln 
und  Nerven  geben  Anhaltspunkte,  doch  sind  auch  hier  nur  wahr- 

ahÄ^Ä6  mÖgliCh'  da  die  Fragen  theoretisch 

Prognose. 

0,1  P.ie  Pf °^se  ist  immer  ernst.  In  der  Mehrzahl  der  Fälle 
schreitet  die  Krankheit  fort.  Häufig  sind  diese  Fortschritte  so 
langsam,  dass  das  Leben  erst  in  fernster  Zeit  bedroSSeint 

32* 
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Die  schweren  Fälle  documentiren  sich  meist  von  vornherein  als 
solche  durch  die  rapiden  Fortschritte  der  Krankheit.  Alsdann  wer- 
den die  Patienten  relativ  frühzeitig  arbeitsunfähig  und  hülflos.  Für 
die  arbeitende  Klasse  werden  diese  Functionsstörungen  viel  früher 
empfindlich  als  für  andere  Stände,  welche  Jahre  lang  ohne  nennenx- 
werthe  Beeinträchtigung  ihrer  Thätigkeit  an  progressiver  Muskel- 
atrophie  geringen  Grades  leiden  können.  Im  letzten  Stadium  zeigt 
die  Krankheit  eine  Disposition  zur  Verallgemeinerung,  sie  ergreift 
die  Rumpfmuskeln,  die  untern  Extremitäten,  die  Hals-,  Zungen-  und 
Schlingmuskeln.  Nunmehr  bedroht  sie  direct  das  Leben.  Die  Aus- 
sicht auf  Genesung,  Besserung  oder  dauernden  Stillstand  sind  relativ 
gering.  Zwar  sind  in  den  letzten  Jahren  günstige  Resultate  durch 
die  Electrotherapie  mehrfach  mitgetheilt  worden,  doch  sind  Täu- 
schungen und  Illusionen  mit  untergelaufen,  auch  handelte  es  sich 
nicht  überall  um  die  echte  progressive  Muskelatrophie.  Jedenfalls 
sind  wir  noch  nicht  in  der  Lage,  sichere  Heilerfolge  versprechen 
zu  können.  Für  alte,  stetig  fortschreitende  Fälle  dürfte  die  Pro- 
gnose immer  ungünstig  bleiben.  Dagegen  bieten  frischere  Fälle, 
mit  neuritischen  Erscheinungen,  eine  entschieden  bessere  Aussicht 
dar  und  man  würde  Unrecht  thun  für  diese  Fälle  die  electrothera- 
peutischen  Erfolge  abzuleugnen.  Dass  die  Krankheit,  wie  in  Nese- 
mann'sFall*)  später  wieder  recidiviren  kann,  ist  kein  Beweis  gegen 
die  Wirksamkeit  der  Electrotherapie. 

Therapie. 

Alle  diejenigen  therapeutischen  Mittel,  welche  gegen  die  chro- 
nischen Rückenmarkskrankheften  gebräuchlich  sind,  hat  man  auch 
gegen  die  progressive  Muskelatrophie  in  Anwendung  gezogen.  Dahin 
gehören :  Leberthran,  Arg.  nitr.,  Solut.  arsen.  Fowleri,  Eisen,  Bäder, 
insbesondere  Schwefelbäder,  Douchen.  Einen  nennenswerthen  Er- 
folg wird  man  sich  von  diesen  Mitteln  nicht  versprechen  können. 
Auch  die  Anwendung  des  Jodkali  muss  in  einem  von  vornherein 
zur  Atrophie  tendirenden  Processe  mit  Rückhalt  geschehen,  doch 
dürfte  das  Mittel  im  Beginn  der  Erkrankung,  besonders  zur  Zeit 
der  neuritischen  und  Muskelschmerzen  indicirt  sein.  Indicirt  ist 
auch  das  Strychnin  (subcutan),  jedoch  von  zu  geringer  Wirksam- 
keit gegen  eine  so  mächtige  Krankheit.  Von  grösserer  Bedeutung 
ist  die  Uebung  der  Muskeln,  welche  aber  auch  mit  Umsicht  zu 
verordnen  ist.  Im  Beginne  der  Erkrankung,  zumal  m  den  Fallen, 
welche  auf  übermässige  Muskelanstrengung  zurückzuführen  sind 
halte  ich  Schonung  der  Muskeln  für  dringend  erforderlich;  nicht 
etwa  absolute  Ruhe  und  ünthätigkeit,  aber  Enthaltung  aller  Muskel- 
anstrengung, schwerer  Arbeit  sowohl,  wie  auch  längeren  Schreibens, 
Klavierspielens  etc.  Im  spätem  Verlaufe,  wenn  keine  Reizungs- 
erscheinungen mehr  vorhanden  sind,  kann  vorsichtige  und  metho- 
dische Uebung  der  Muskeln  ihrer  Ernährung  und  Wiederherstellung 

*)  Berl.  klin.  Wochenschrift.  1868.  No.  37. 
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förderlich  sein,  doch  muss  auch  hier  vor  relativer  Ueberanstrengung 
gewarnt  werden.  Eulenburg  giebt  an,*)  durch  Heilgymnastik  in 
einigen  Fällen  gute  Erfolge  erreicht  zu  haben. 

Das  hauptsächlichste  therapeutische  Agens  aber,  an  welchem 
unsere  Hoffnungen  in  dieser  schwierigen  Krankheit  hängen,  ist  die 
Electricität:  sie  wird  von  Erb  geradezu  als  das  einzige  Heil- 
mittel bezeichnet,  welches  wir  bis  jetzt  gegen  die  progressive  Muskel- 
atrophie besitzen. 

Die  ersten  therapeutischen  Erfolge  sind  von  Duchenne  durch 
die  Faradisation  erzielt  worden.  In  der  dritten  Auflage  seiner 
Electrisation  localisee  p.  534  sagt  dieser  Autor:  „Ich  glaube  heute 
behaupten  zu  können,  dass  diese  Krankheit,  auch  wenn  sie  sich 
schon  allgemein  ausgebreitet  hat,  in  ihrem  Verlaufe  aufgehalten 
werden  kann  und  dass  es  zuweilen  sogar  möglich  ist,  Muskeln,  die 
schon  zu  einem  beträchtlichen  Grade  von  Atrophie  gediehen  sind, 
wieder  zu  beleben  —  vorausgesetzt,  dass  der  Muskel  in  seiner 
Structur  noch  nicht  alterirt  ist.  So  lange  die  Muskeln  dem  elec- 
trischen  Reize  antworten,  und  so  lange  die  Periode  der  einfachen 
Atrophie  dauert,  so  lange  kann  man  hoffen,  sie  vor  gänzlicher  Zer- 
störung zu  retten  und  vielleicht  sogar  in  ihnen  eine  bessere  Er- 
nährung'zu  bewirken.  Die  Behandlung  erheischt  Ströme  von  grosser 
Intensität  und  schnellen  Intermittenzen.  Die  einzelne  Sitzung  darf 
nicht  zu  lang  sein  und  nur  8 — 10  Minuten  betragen,  da  sonst  zu 
fürchten  steht,  dass  man  die  Atrophie  noch  beschleunigen  könnte. "  — 
Auch  von  andern  Seiten  sind  günstige  "Erfolge  der  Faradisation  be- 
richtet worden  (Aran,  Schneevogt,  Friedreich).  Selbst  wenn 
man  dem  constanten  Strom  im  Allgemeinen  den  Vorzug  giebt,  wird 
in  den  chronischen  Fällen  eine  Abwechselung  mit  der  Application 
des  inducirten  Stromes  wünschenswerth  und  empfehlenswerth  sein. 
In  manchen  Fällen  führt  erst  eine  mit  grosser  Ausdauer  fortge- 
setzte electrische  Behandlung  zum  Ziele,  so  wurde  ein  Fall  von 
Prof.  Knauff  sieben  Monate  lang  faradisirt. 

Seit  Remak  ist  nun  auch  der  constante  Strom  gegen  die 
progressive  Muskelatrophie  in  Anwendung  gezogen  und  in  Deutsch- 
land im  Allgemeinen  vor  dem  inducirten  Strom  gerühmt  worden. 
Remak  selbst  sprach  sich  sogar  gegen  den  inducirten  Strom  aus, 
.  weil  er  die  Muskelkraft  erschöpfe  statt  zu  stärken,  eine  Gefahr, 
welche  Duchenne  bei  unmässiger  Anwendung  nicht  ganz  in  Ab- 
rede stellt.  Der  constante  Strom  dagegen  habe  die  Wirkung,  den 
Muskel  und  Nerv  zu  kräftigen,  zu  restauriren  und  die  entzündlichen 
Reizsymptome  zu  besänftigen.  Gegen  die  neuritischen  Formen  (resp. 
Stadien)  erweise  sich  die  Behandlung  mit  dem  constanten  Strome 
als  sehr  wirksam,  dagegen  die  schweren  myelitischen  Fälle  geben 
keine  eclatanten  Resultate  und  schreiten  selbst  trotz  der  Behand- 
lung weiter  fort.  Als  das  kräftigste  Mittel  betrachtet  Remak  die 
Erregung  diplegischer  Contractionen,  welche  er  als  eine  Galvani- 
sation des  Gangl.  suprem.  des  Sympathicus  betrachtet.  Die  Kathode 


*)  Deutsche  Klinik.  1856.  11—14. 
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wird  in  die  Fossa  carotica,  die  Anode  auf  der  andern  Seite  unter- 
halb des  5.  Halswirbels  neben  der  Wirbelsäule  aufgesetzt  und  durch 
Stromwendungen  jene  Contractionen  erregt.  Auch  die  constante 
Galvanisation  des  Halssympathicus  in  der  Fossa  carotica  ist  zumal 
in  der  letzten  Zeit  von  Remak  und  seinen  Nachfolgern  als  sehr 
wirksam  bezeichnet.  So  hat  M.  Benedict  von  der  Galvanisation 
des  Sympathicus  gute  Erfolge  gerühmt,  in  Verbindung  mit  der 
Faradisation  und  mit  RM-Pl-,  RM-N-  und  Pl-N-Ströme  an,  er  warnt 
jedoch  vor  der  Anwendung  zu  starker  Ströme.  Auch  M.  Meyer*) 
und  Erb**)  empfehlen  diese  Methode.  NesemannY***)  Fall  wurde 
durch  dieselbe  anscheinend  vollkommen  geheilt.  Nur  M.  Rosenthal 
giebt  an  von  der  Galvanisation  des  Sympathicus  keinen  Erfolg  ge- 
sehen zu  haben  und  zieht  labile  Ströme  von  dem  Plexus  und  der 
Wirbelsäule  nach  den  gelähmten  Muskeln  vor.  Erb  räth  neben 
der  Galvanisation  des  Sympathicus  allemal  die  periphere  Galvani- 
sation oder  Faradisation  der  atrophischen  Muskeln  anzuwenden. 
Auch  nach  meinen  Erfahrungen  ist  der  constante  Strom  entschieden 
vorzuziehen,  so  lange  der  Process  frisch  ist  und  noch  neuritische 
Reizsymptome  vorwalten.  Eine  bestimmte  Grenze  der  Zeit  nach 
lässt  sich  für  dieses  Stadium  natürlich  nicht  aufstellen.  Die  An- 
wendung der  Pole  ist  nach  der  als  Galvanisation  des  Sympathicus 
angegebenen  Weise  sicherlich  sehr  zweckmässig,  vielleicht  die  zweck- 
mässigste,  doch  habe  ich  schon  früher  meine  Bedenken  ausgesprochen, 
ob  hier  gerade  der  Sympathicus  (speciell  das  Gangl.  cervicale  supr.) 
galvanisirt  und  ob  hiervon  die  Erfolge  herzuleiten  sind.  Mir  scheint 
die  Anordnung  sehr  geeignet  die  Nervenstämme  des  Plexus  brac- 
chialis  zu  durchströmen,  und  dies  dürfte  für  die  vorliegende  Krank- 
heit gewiss  rationell  sein.  Die  Erhöhung  der  Temperatur  in  Arm 
und  Hand  unmittelbar  nach  der  Galvanisation,  welche  von  M.  Meyer 
u.  A.  wiederholt  beobachtet  wurde,  beweist  nicht  absolut  sicher  die 
Reizung  des  Sympathicus,  sondern  ist  ebenso  wohl  durch  Erregung 
der  Nervenstämme  erklärlich.  Mit  dieser  Applicationsweise  ist  die 
constante  oder  labile  Galvanisation  der  Nervenstämme  und  der  er- 
krankten Muskeln  mit  sparsamen  Stromwendungen  zu  verbinden. 

In  den  späteren  Stadien  und  den  vorgerückteren  Fällen  ist 
es  fraglich  ob  der  constante  Strom  vor  dem  faradischen  zu  be- 
vorzugen ist.  Der  Erfolg  ist  nunmehr  überhaupt  sehr  unsicher 
und  man  wird  versuchen  müssen,  welche  Art  der  electrischen  Be- 
handlung im  einzelnen  Falle  am  Nützlichsten  wirkt;  bei  lange  fortge- 
setzter Behandlung  empfiehlt  es  sich  in  Zeiträumen  von  4—6  Wochen 
einen  Wechsel  eintreten  zu  lassen.  Der  Kranke  wie  der  Arzt  er- 
müden bei  dem  unscheinbaren  oder  selbst  ganz  fehlenden  Erfolge 
dieser  mühsamen  Therapie,  allein  doch  soll  man  sie  nicht  ganz 
aufgeben,  weil  schon  ein  definitiver  Stillstand  der  Krankheit  als 


*)  Die  Electricität  in  der  Medicin. 
**)  Volksmann's  Vorträge.  No.  46.  p.  382. 
***)  Berl.  klin.  Wochenschrift,  1868.  37.  Die  Heilung  eines  bis  zur  vollständigen 
Lähmung  aller  Extremitäten  vorgeschrittenen  Falles  von  progressiver  Muskelatrophie 
vermittelst  des  constanten  galvanischen  Stromes. 
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ein  bedeutender  Erfolg  anzusehen  ist  und  weil  mehrere  Fälle  lehren, 
dass  man  durch  consequente,  Monate  lang  fortgesetzte  electnsche 
Behandlung  erfreuliche  Erfolge  erreicht  hat,  welche  man  nach  den 
Resultaten  der  ersten  Zeit  kaum  mehr  hoffen  zu  dürfen  glaubte.  — 


Pathogenese  und  Theorie  der  Krankheit. 

Von  Anfang  an  sehen  wir  in  der  Geschichte  der  progressiven 
Muskelatrophie  zwei  Ansichten  sich  einander  gegenüber  stehen, 
welche  wechselweise  zur  Herrschaft  gekommen  sind,  aber  sich  bis 
heute  bekämpfen.  Nach  der  einen  ist  die  Krankheit  eine  periphere 
Muskelerkrankung  oder  geht  wenigstens  von  einersolchen  aus  (myo- 
pathische  Theorie),  nach  der  andern  Ansicht  ist  sie  dagegen  eine 
centrale  Rückenmarkskrankheit  (neuropathische  oder  spinale 
Theorie).  Als  eine  vermittelnde  Ansicht  kann  diejenige  gelten, 
nach  welcher  es  eine  leichtere,  periphere  und  eine  schwerere,  mye- 
litische  Form  giebt,  was  aber  den  theoretischen  Streit  nicht  ent- 
scheiden kann.  —  Eine  Zeit  lang  begann  eine  dritte  Theorie  (die 
sympathische  Theorie)  Boden  zu  gewinnen,  nach  welcher  der 
Sympathicus,  als  der  vasomotorische  und  trophische  Nerv,  auch  die 
Schuld  an  den  Trophoneurosen  und  den  neurotischen  Atrophieen 
tragen  sollte.  Allerdings  wurde  der  Sympathicus  in  einigen  Fällen 
progressiver  Muskelatrophie  tief  degenerirt  gefunden,  in  anderen 
Fällen  aber  war  er  intact.  Die  physiologischen  Thatsachen  und 
Experimente  geben  dieser  Hypothese  nur  eine  dürftige  Stütze.  Auch 
für  die  Therapie  erwies  sie  sich  keineswegs  so  fruchtbar,  als  man 
zuerst  prätendirte.  Seit  man  im  Rückenmark  selbst  evidente  patho- 
logische Processe  nachgewiesen  hat,  ist  die  Sympathicus-Theorie  so 
ziemlich  in  Vergessenheit  gerathen.  Um  so  lebhafter  ist  neuerdings 
wieder  die  Discussion  über  die  erste  Alternative  entbrannt.  Während 
N.  Friedreich  die  myopathische  Natur  mit  Entschiedenheit  vertritt 
und  den  Process  ,als  Polymyositis  chronica  progressiva  an- 
spricht, so  bezeichnet  Charcot  mit  gleicher  Bestimmtheit  den  Process 
der  progressiven  Muskelatrophie  als  eine  (parenchymatöse)  Entzün- 
dung der  grauen  Rückenmarkssubstanz:  tephro-my  elite  chronique 
parenchymateuse.  Nach  Friedreich  beginnt  der  Process  in  den 
Muskeln :  in  ihnen  lassen  sich  die  ersten  chronisch-entzündlichen  Ver- 
änderungen nachweisen,  welche  vom  Perimysium  internum  ausgehen 
und  unter  Zunahme  der  interstitiellen  Wucherung  zum  Untergang  der 
Muskelfasern  führen.  Das  Endresultat  ist  die  fibröse  Degeneration 
derselben.  Als  ein  accessorischer  Zustand  tritt  gelegentlich  die  Lipo- 
matose  auf.  Die  mehrfach  constafarten  Alterationen  des  Nerven- 
systems seien  nichts  weniger  als  constant,  sie  fänden  sich  um  so 
seltener,  je  mehr  man  sich  von  der  Peripherie  entfernt.  Am  häufig- 
sten nächst  den  Muskeln  waren  die  intramuskulären  motorischen 
Nerven  atrophisch,  nächstdem  die  vordem  Wurzeln,  am  seltensten 
das  Rückenmark  selbst.  Man  müsse  daher  zu  dem  Schluss  kommen, 
dass  der  Krankheitsprocess  von  dem  peripheren  Muskelsystem  aus- 
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gehend  sich  allmälig  centripetal  verbreite  und  zuletzt  die  motori- 
schen Ruckenmarksstränge,  sowie  die  graue  Substanz  inclusive  der 
vielstrahhgen  Ganglienzellen  ergreife.  Allerdings  hat  man  bisher 
angenommen,  dass  die  Erkrankungen  der  motorischen  Elemente 
sich  nicht  centripetal,  sondern  centrifugal  verbreiten,  allein  Unter- 
suchungen von  Dickinson,  Vulpian  u.  A.,  besonders  an  Ampu- 
tirten,  haben  unzweifelhaft  bewiesen,  dass  ein  solcher  Uebergang 
aut  das  Ruckenmark  selbst  mit  Atrophie  von  multipolaren  Gan- 
glienzellen stattfinden  könne.  Die  Deduction  Friedreich's  basirt 
also  auf  folgenden  drei  Punkten:  1)  der  chronisch -entzündlichen 
JNatur  der  Muskelerkrankung;  2)  der  primären  Entwicklung  der- 
selben bevor  eine  Rückenmarkserkrankimg  nachweisbar  ist  so  dass 
es  also  in  vielen  Fällen  überhaupt  nicht  zur  Betheiligung  des 
Rückenmarks  kommt;  3)  der  Möglichkeit,  dass  die  Erkrankung 
motorischer  Elemente  zum  Rückenmark  aufsteigt  und  hier  selbst 
zur  Atrophie  von  Ganglienzellen  führen  könne;  4)  zur  Unterstützung 
seiner  Ansicht  zieht  der  Autor  noch  weitere  Beweise  aus  der  Ent- 
wicklung und  den  Symptomen  der  Krankheit  herbei.  In  Bezug  auf 
die  Entstehung  ist  der  Einfluss  von  starken  Muskelanstrengungen 
hervorzuheben,  also  einer  Ursache,  welche  direct  die  Muskeln  reizt 
und  wie  bekannt  leicht  Schwellung  und  Schmerzhaftigkeit  der- 
selben setzt,  Symptome,  welche  auch  im  Verlaufe  der  progressiven 
Muskelatrophie  vorkommen.  Auch  auf  die  Erblichkeit  legt  Fried- 
reich Gewicht,  sofern  sie  auf  ein  schwaches,  reizbares,  zu  Er- 
krankungen geneigtes  Muskelsystem  hinweist. 

Der  gewichtigste  unter  diesen  Gründen  ist  offenbar  die  Be- 
hauptung, dass  in  einer  Anzahl  gut  untersuchter  Fälle  das  Rücken- 
mark ganz  intact  gefunden  wurde.  Diese  Behauptung  hat  Charcot*) 
kürzlich  durch  den  Einwand  zu  entkräften  gesucht,  dass  die  von 
dem  Autor  selbst  gesammelten  Beobachtungen  sämmtlich  aus  den 
Jahren  1858  — 1867  datiren,  einer  Zeit,  wo  die  Erkrankung  der 
grossen  Nervenzellen  noch  nicht  erwiesen  war;  überdies  findet  sich 
nirgend  der  anatomische  Zustand  dieser  Zellen  ausdrücklich  erwähnt. 
Auch  wirft  Charcot  ein,  dass  der  Begriff  der  progressiven  Muskel- 
atrophie  zu  sehr  ausgedehnt  sei  und  mehrere  von  Friedreich's 
Fällen  diesen  Namen  nicht  verdienten.  —  Der  dritte  Satz  Fried- 
reich's ist  fast  ebenso  wichtig  wie  der  zweite,  dass  nämlich  die 
Erkrankung  motorischer  Elemente  von  der  Peripherie  zum  Rücken- 
mark aufsteigen  und  in  demselben  zur  Atrophie  von  Ganglienzellen 
führen  könne.  Diese  Behauptung  stützt  sich  auf  die  vielfach  con- 
statirten  Erfahrungen  der  Neuritis  migrans,  sowie  auf  die  schon 
erwähnten  Beobachtungen  an  Amputirten,  in  denen  eine  Atrophie 
der  entsprechenden  weissen  Stränge,  sowie  einzelner  Gruppen  von 
Ganglienzellen  nachgewiesen  worden  ist.  Dass  auf  solche  Weise 
Ganglienzellen  untergehen  können,  ist  wohl  nicht  zu  bezweifeln. 
Aber  eine  hinreichende  Analogie  mit  der  progressiven  Muskelatro- 
phie geben  diese  Beobachtungen  meines  Erachtens  doch  nicht.  Vor 


*)  Les  Amyotrophies.  p.  208.  Anm. 
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allen  Dingen  erlaubt  die  Geringfügigkeit  dieser  Zellenverluste  kei- 
nen directen  Vergleich  mit  den  intensiven  Alterationen  der  pro- 
gressiven Muskelatropbie,  ferner  scheint  sehr  lange  Zeit  (mehrere 
Jahre)  dazu  zu  gehören,  ehe  die  Rückenmarksatrophie  nach  Am- 
putation eintritt,  endlich  handelt  es  sich  nur  um  eine  einfache 
Atrophie  ohne  interstitielle  Veränderungen,  welche  bei  der  pro- 
gressiven Muskelatrophie  nicht  fehlen.  Diesen  Einwänden  kann 
man  freilich  entgegen  halten,  dass  Charcot  gerade  für  die  pro- 
gressive Muskelatrophie  einen  nur  auf  die  Ganglienzellen  beschränk- 
ten Process  behauptet  und  andererseits  Dickinson  angegeben  hat, 
auch  im  Rückenmark  Amputirter  Verdickung  der  Bindegewebszüge 
gefunden  zu  haben.  Auch  die  grössere  Intensität  der  Rückenmarks- 
affection  bei  progressiver  Muskelatrophie  lässt  sich  nach  Fried- 
reich genügend  dadurch  erklären,  dass  der  einmal  aufs  Rücken- 
mark übergegangene  entzündliche  Process  sich  selbstständig  in  dem- 
selben fortpflanze. 

Die  neuropathische  Theorie,  wie  sie  am  schärfsten  durch 
Charcot  vertreten  ist,  befindet  sich  freilich  der  myopathischen 
gegenüber  gegenwärtig  im  Vortheile.  Sie  stützt  sich  auf  neue 
Untersuchungen,  welche  eine  evidente  Erkrankung  des  Rücken- 
marks ergeben  haben.  Von  diesen  Alterationen  lassen  sich  die 
Symptome  des  Muskelsystems  mit  solcher  Präcision  und  Leichtig- 
keit ableiten,  dass  es  sicher  verführerisch  ist,  die  Resultate  zu 
verallgemeinern.  In  der  That  bedarf  es  jetzt  kaum  mehr  eines 
Beweises,  dass  Erkrankungen  der  grauen  Rückenmarkssubstanz  und 
speciell  die  Atrophie  der  in  den  Vorderhörnern  liegenden  Ganglien- 
zellen Muskelatrophieen  im  Gefolge  haben.  Processe,  welche  un- 
bedingt vom  Rückenmark  ausgehen,  dessen  graue  Substanz  befallen 
und  sich  mit  Muskelatrophieen  verbinden,  geben  vollgültige  Beweise. 
Ich  nenne  nur  zwei  Processe,  die  Syringomyelie  und  die  chronische 
sklerosirende  Myelitis  des  Halstheils,  welche  so  häufig  auf  die  graue 
Substanz  übergreifen.  Beide  Processe  führen  zu  evidenten  und  ver- 
breiteten Muskelatrophieen,  die  mit  der  progressiven  Form  viele 
Aehnlichkeit  darbieten.  Allerdings  muss  die  Frage  noch  aufgeworfen 
werden,  ob  die  Form  der  Muskelerkrankung,  welche  nachweisbar  die 
Folge  von  Atrophie  der  Ganglienzellen  ist,  auch  derjenigen  völlig 
entspricht,  welche  wir  bei  der  progressiven  Muskelatrophie  vorfinden. 
Ich  halte  diese  Frage  noch  nicht  für  entschieden,  aber  aus  den 
bisher  vorliegenden  Beobachtungen  ist  wenigstens  kein  Grund  zu 
entnehmen,  dass  wir  sie  verneinen  sollten.  Ebenso  wie  die  Muskel- 
atrophieen nach  peripheren  Lähmungen  oft  einen  entzündlichen  Cha- 
rakter tragen  und  mit  interstitieller  Kernwucherung  einhergehen, 
so  ist  es  auch  anzunehmen,  dass  die  vom  Rückenmark  absteigen- 
den Muskeldegenerationen  einer  Myositis  entsprechen  können,  um 
so  mehr,  als  nachgewiesen  ist,  dass  sich  in  Folge  von  Myelitis 
leicht  absteigende  Myositis  und  Neuritis  entwickelt  (s.  Bd.  II,  p.  137). 
Die  neuropathische  Theorie  der  Amyotrophieen  beruft  sich  also  auf 
unbezweifelte  Thatsachen,  und  hat  daher  auch  in  den  letzten  Jahren 
m  England,  Frankreich  und  Deutschland  zahlreiche  Anhänger  ge- 
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fanden.  Allem  es  kann  doch  nicht  unbedingt  gefolgert  werden 
ciass  alle  *  alle  von  progressiver  Muskelatrophie  denselben  Aus- 
gangspunkt haben.  Die  ziemlich  grosse  Zahl  von  Beobachtungen 
wo  das  Rückenmark  nicht  erkrankt  gefunden  wurde,  muss  ent>^ 
gegen  gehalten  werden.  Wenn  man  auch  berechtigt  ist  für  viele 
dieser  Untersuchungen,  besonders  für  die  älteren,  einzuwenden 
dass  sie  nicht  mehr  genügen,  wenn  man  selbst  für  die  neueren  auf 
die  bchwiengkeiten  der  Technik  in  der  Untersuchung  des  Rücken- 
marks hinweisen  kann,  so  bleibt  es  immerhin  misslich  gegenüber 
bewährten  Forschern  eine  solche  Behauptung  durchweg  aufrecht  zu 
erhalten.  Die  Möglichkeit,  dass  sich  ein  in  den  Muskeln  oder  mo- 
torischen Nerven  beginnender  chronisch-entzündlicher  Process  erst 
später  auf  das  Rückenmark  fortpflanzt,  wird  doch  nicht  so  bestimmt 
in  Abrede  zu  stellen  sein,  wie  es  Charcot  thut.  Die  oft  constatirte 
Entstehung  durch  Ueberanstrengung  der  Muskeln  lässt  trotz  der 
Einwände  von  Gull  an  einen  peripheren  Ursprung  denken.  Ich 
möchte  auch  an  eine  andere  kürzlich  von  mir  publicirte  Beobach- 
tung erinnern,  wo  mir  der  Uebergang  einer  verbreiteten  Neuritis 
auf  das  Rückenmark  sehr  wahrscheinlich  ist.*) 

Wir  müssen  noch  die  Erörterung  zweier  Fragen  folgen  lassen: 

1)  ob  die  bei  der  progressiven  Muskelatropliie  vorgefundene  Rücken- 
marksläsion  immer,  die  gleiche  ist  oder  ob  verschiedene  Formen  vor- 
kommen, welche  derselben  typischen  Erkrankung  entsprechen,  und 

2)  welcher  Natur  der  nachgewiesene  anatomische  Process  ist. 

Die  erste  Frage  betreffend,  so  haben  wir  oben  von  den  drei 
Processen,  welche  bei  anscheinend  typischen  Fällen  der  progressiven 
Muskelatrophie  nachgewiesen  sind,  den  einen,  die  Syringomyelie, 
vorläufig  ausgeschaltet,  weil  die  Zahl  der  Beobachtungen  nicht 
ausreicht  zu  entscheiden,  ob  sie  den  typischen  Formen  zuzuzählen 
ist.  Ueber  die  beiden  andern  Formen  ist  die  Entscheidung  nicht 
leicht,  ob  sie  zwei  differenten  Processen  entsprechen  oder  nicht. 
Charcot  hat  in  seinen  neuesten  Publicationen  (Amyotrophies,  Paris 
1875,  p.  205  ff.)  die  Behauptung  aufgestellt,  dass  nur  die  zweite 
Form,  welche  ausschliesslich  in  einer  Erkrankung  der  grauen  Vorder- 
hörner  und  deren  Ganglienzellen,  incl.  der  austretenden  Wurzeln 
besteht,  der  typischen  Form  entspricht,  die  andern  Fälle  aber, 
welche  neben  der  Alteration  der  grauen  Substanz  eine  Degeneration 
der  Seitenstränge  ergeben  haben,  den  deuteropathischen  Formen 
angehört,  von  dem  A ran-Duchenne'schen  Typus  vollkommen  ver- 
schieden. Wir  haben  diese  neue  Auffassung  des  französischen  Autors 
bereits  oben  berührt,  uns  ihr  jedoch  vor  der  Hand  nicht  anschliessen 
können.  Weitere  Erfahrungen  und  Untersuchungen  werden  erst 
endgültig  darüber  entscheiden  können,  ob  zwei  wirklich  verschie- 
dene Processe  vorliegen  und  ob  sie  verschiedenen  Krankheitsbildern 
entsprechen.  Nach  den  bis  jetzt  vorliegenden  Thatsachen  glaube 
ich  von  der  Auffassung  und  Darstellung  Charcofs  abweichen  zu 
müssen. 


*)  Arch.  f.  Psych,  tu,  Nervenkrankheiten.  VI.  p.  271. 
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Ich  muss  zunächst  darauf  hinweisen,  dass  die  Beobachtungen, 
welche  die  Atrophie  der  grauen  Substanz  mit  Degeneration  der 
Vorderseitenstränge  ergeben  haben,  bisher  überall  zur  progressiven 
Muskelatrophie  gezählt  sind.  Zuerst  der  ausgezeichnete  Fall  von 
Dumenil,  welchem  sich  die  ersten  Beobachtungen  von  Charcot 
und  Joffroy  *)  sodann  meine  Untersuchungen  über  Bulbärparalyse, 
endlich  auch  der  Fall  Kussmaul-Maier  anschliessen.  Alle  diese 
Beobachtungen  geben  ein  ziemlich  übereinstimmendes  Krankheits- 
bild einer  mit  progressiver  Bulbärparalyse  complicirten  progressiven 
Muskelatrophie,  sie  sind  bisher  von  allen  competenten  Autoren  dazu 
gezählt  worden.  Nun  hat  Duchenne  freilich,  als  er  seine  Beob- 
achtungen über  die  Lippen-,  Gaumen-  und  Zungenparalyse  veröffent- 
lichte, sie  von  der  progressiven  Muskelatrophie,  die  sich  gelegentlich 
auch  auf  die  Zunge  etc.  fortsetzen  könne,  unterschieden,  und  zwar 
dadurch,  dass  bei  jener  Form  die  Lähmung  das  Erste,  die  Atrophie 
das  Zweite  wäre,  bei  der  progressiven  Muskelatrophie  dagegen  die 
Atrophie  das  ausschliesslich  Bestimmende.  Diese  Unterscheidungen 
sind  namentlich  auch  gegen  Dumenil's  Beobachtung  geltend  ge- 
macht. Allein  die  späteren  Autoren  haben  doch  diese  peniblen  Unter- 
schiede nicht  angenommen,  die  progressive  Bulbärparalyse  ist  viel- 
mehr schon  von  Trousseau  als  eine  Complication  der  progressiven 
Muskelatrophie  angesehen  worden.  Ich  habe  in  meinen  früheren 
Beobachtungen  gezeigt  und  werde  in  dem  folgenden  Abschnitt  her- 
vorheben, dass  sich  die  Zeichen  der  Zungen-  und  Lippenatrophie 
als  ebenso  typische  und  constante  Symptome  der  progressiven  Bulbär- 
paralyse erweisen,  wie  die  Atrophie  der  Handmuskeln  bei  der  typi- 
schen progressiven  Muskelatrophie.  Für  eine  Lähmung  vor  der 
Atrophie  oder  ausserhalb  der  Atrophie  spricht  in  meinen  Fällen 
absolut  Nichts.  Dasselbe  ist  in  Betreff  der  begleitenden  oder  zum 
Theil  voraufgehenden  Erscheinungen  der  progressiven  Muskelatrophie 
an  den  Armen  zu  sagen,  nur  an  den  Beinen  sind  die  ersten  Stadien 
der  Muskelatrophie  wegen  der  dicken  Haut  und  des  Fettpolsters 
nicht  bestimmt  nachzuweisen.  Ich  muss  demnach  auf  meinem  frü- 
heren Standpunkte  verharren,  dass  der  typischen  mit  progressiver 
Bulbärparalyse  gepaarten  progressiven  Muskelatrophie  eine  Degene- 
ration der  grauen  Substanz  mit  Atrophie  der  Ganglienzellen,  sowie 
Degeneration  der  Hinterseitenstränge  entspricht.  Ich  habe  ferner 
oben  meine  Ansicht  dahin  ausgesprochen,  dass  ich  meine  Fälle  und 
eine  Anzahl  fremder,  z.  B.  Kussmaul-Maier,  nicht  zur  Sklerose 
der  Seitenstränge  rechnen  kann,  sondern  dass  der  Process  in  einer 
fettigen  Degeneration  der  bezeichneten  Partieen  bestellt.  Die  Fälle 
von  primärer  Sklerose  der  Seitenstränge  scheinen  zum  Theil  eine 
andere  Entwicklung  gehabt  zu  haben,  führten  jedoch  schliesslich 
zu  einem  ganz  ähnlichen  Krankheitsbilde.  Wenn  man,  von  dem 
pathologischen  Processe  ausgehend,  ein  Krankheitsbild  der  Dege- 
neration der  Seitenstränge  mit  Atrophie  der  grauen  Substanz  auf- 


*)  Deux  cas  d'atrophie  musculaire  avec  lesions  de  la  substance  crise  etc.  Arch. 
de  phyaiol.  II.  1869. 
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stellen  will  so  müsste  dies,  nach  meiner  Ansicht,  die  progressive 
Muskelatroplne  mit  oder  ohne  Bulbärparalyse  sein.  Das  Krank- 
heitsbild  ist  so  typisch,  dass  die  Diagnose  des  anatomischen  Pro- 
cesses  keine  Schwierigkeit  darbietet. 

Von  Beobachtungen  reiner  typischer  progressiver  Muskelatrophie 
ohne  bulbäre  Symptome  kann  ich  selbst  keine  Untersuchungen  bei- 
bringen. Wenn  wir  jedoch  die  sechs  Fälle,  auf  welche  Char cot  seine 
Ansicht  stützt,  einer  näheren  Kritik  unterwerfen,  so  können  wir  einige 
Bedenken  nicht  unterdrücken.  Wie  schon  bemerkt,  ist  es  Charcot 
nicht  entgangen,  dass  in  den  beiden  ersten  Fällen  die  Beschrei- 
bung der  weissen  Rückenmarkssubstanz  unvollkommen  war,  also  der 
Schluss  auf  ihre  völlige  Integrität  nicht  ganz  sicher  ist.  Dumenil"s 
Fall  zudem  bietet  so  grosse  Uebereinstimmung  in  Verlauf  und 
Symptomen  mit  seiner  ersten  Beobachtung,  dass  es  bedenklich 
scheint,  ihn  als  einen  differenten  Process  anzusehen.  Troisier's*) 
neuerdings  publicirte  Beobachtung  scheint  dem  von  Charcot  ge- 
zeichneten Typus  allerdings  vollkommen  zu  entsprechen.  Die  Re- 
sultate der  mikroskopischen  Untersuchung  können  natürlich  bei  der 
bekannten  Sicherheit  des  Autors  keinem  Zweifel  unterliegen.  Aber 
bei  alledem  ist  der  Beweis  nicht  geführt,  dass  es  sich  um  einen 
ganz  anderen  Process  handelt,  wie  in  den  besprochenen,  mit  Bulbär- 
paralyse complicirten  Fällen.  Es  ist  natürlich,  dass  in  den  Fällen 
äusserster  Verbreitung  die  Degeneration  sehr  viel  deutlicher  und 
intensiver  war.  In  Fällen,  welche  weniger  ausgebreitet  sind,  welche 
viel  langsamer  verlaufen,  ist  es  nicht  allein  begreiflich,  dass  die 
Affection  der  grauen  Substanz  weniger  stark  auftritt,  sondern  auch 
dass  die  Theilnahme  des  Hinterseitenstranges  viel  geringer  ist  und 
selbst  fehlen  kann.  In  meinen  Fällen  von  progressiver  Bulbärpara- 
lyse handelte  es  sich  schon  um  relativ  geringfügige  Degeneration 
der  weissen  Stränge:  es  ist  mir  daher  nicht  unwahrscheinlich,  dass 
sie  bei  geringerer  Intensität  der  Krankheit  ganz  fehlt.  Spuren  von 
Betheiligung  der  Seitenstränge  lassen  sich  bei  sehr  genauer  Unter- 
suchung zuweilen  noch  nachweisen,  so  dass  ich  die  Degeneration 
der  Seitenstränge  in  diesen  Fällen  erst  als  eine  weitere  Folge  von 
der  Atrophie  der  grauen  Substanz  ansehen  möchte.  Ich  stütze 
mich  bei  dieser  Ansicht  auf  die  Untersuchung  eines  Falles  von 
(nicht  typischer)  Muskelatrophie,  bei  welcher  ich  im  Rückenmark 
Schrumpfung  eines  grauen  Vorderhorns  mit  mässiger  Zellenatrophie 
fand,  daneben  auch  eine  Degeneration  des  Hinterseitenstranges, 
aber  von  so  geringem  Grade,  dass  sie  sich  nur  durch  eine  ge- 
sättigtere Carminfärbung  erkennen  Hess.  Ich  meine  also,  der  Be- 
weis ist  noch  picht  geführt,  dass  die  von  Charcot  abgesonderten 
sechs  Beobachtungen  einem  andern  Prccess  angehören,  dass  es  sich 
nicht  um  nur  graduelle  Unterschiede  handelt. 

Wir  kommen  zur  zweiten  der  obigen  Fragen,  welcher  Natur 
der  im  Rückenmark  vorgefundene  Process  ist,  welcher  Natur  über- 
haupt der  Process  der  progressiven  Muskelatrophie.  Nach  Charcot 


*)  Progres  rnedicale.  1875.  17. 
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handelt  es  sich  um  eine  primäre  (protopathische)  fortschreitende 
Atrophie  der  Ganglienzellen,  welche  das  Resultat  einer  chronischen 
parenchymatösen  Entzündung  ist.  Wir  wollen  hier  nicht  naher  aut 
die  Erörterung  der  Frage  eingehen,  ob  man  mit  Recht  von  einer 
chronischen  parenchymatösen  Entzündung  sprechen  kanu  und  wie 
sich  eine  solche  von  den  Atrophieen  und  Degenerationen  unter- 
scheidet. "Wir  wollen  auf  die  Bezeichnung  hier  so  wenig  ein  grosses 
Gewicht  legen,  als  wir  es  bei  der  parenchymatösen  Sklerose  der 
Hinterstränge  gethan  haben.  Nur  soweit  muss  die  Benennung  dis- 
cutirt  werden,  als  sie  für  das  Verständniss  von  der  Natur  und  Ver- 
breitung des  Processes  von  Wichtigkeit  ist.  Zunächst  muss  ich 
daran  erinnern,  dass  die  anatomische  Alteration  sich  nicht  gänz- 
lich auf  die  nervösen  Elemente  beschränkt,  sondern  dass  auch  das 
interneuritische  Gewebe  durch  die  Entwicklung  von  Körnchenzellen 
betheiligt  ist.  In  dieser  seiner  anatomischen  Beschaffenheit  bietet 
der  Process  eine  unstreitige  Aehnlichkeit  mit  der  secundären  De- 
generation Türk's  dar,  bei  welcher  wir  ja  auch  Atrophie  der  Nerven- 
fasern und  Auftreten  von  Körnchenzellen  in  der  Zwischensubstanz 
vorfinden;  auch  darin  besteht  eine  Uebereinstimmung,  dass  der  Pro- 
cess gelegentlich  bei  grosser  Intensität  in  eine  entschiedene  Sklerose 
übergeht.  In  Bezug  auf  die  Verbreitung  schliesst  sich  die  Affection 
der  weissen  Stränge  ebenfalls  der  Verbreitung  der  absteigenden 
Türk'schen  Degeneration  an,  beide  nehmen  die  Hinterseiten-  und 
die  innern  Vorderstränge  ein.  Nur  die  Affection  der  grauen  Sub- 
stanz mit  ihren  Ganglienzellen  findet  keine  Analogie.  Immerhin 
können  wir  aber  die  anatomischen  Processe  vergleichen  und  uns 
aus  denselben  Gründen,  wie  bei  der  secundären  Degeneration,  für 
die  Ansicht  entscheiden,  dass  wir  es  mit  einer  (fettigen)  Degene- 
ration der  motorischen  Nervenbahnen  zu  thun  haben.  In  den  peri- 
pheren Nerven,  besonders  den  vordem  Rückenmarkswurzeln  ist 
meistentheils  die  fettige  Degeneration  besonders  deutlich,  während 
in  der  grauen  Substanz  der  Vorderhörner  und  den  Stillingschen 
Kernen  der  Medulla  oblongata  die  einfache  Atrophie  der  Zellen 
vorherrscht  und  die  fettige  Degeneration  (im  interstitiellen  Gewebe) 
unbedeutend  und  nebensächlich  ist.  Indem  wir  diese  Ansicht  ac- 
ceptiren,  wollen  wir  zugeben,  dass  ebenso  wie  bei  der  Türk'schen 
Degeneration  auch  hier  die  Ansicht  eines  chronisch  entzündlichen 
Processes  aus  dem  anatomischen  Befunde  wohl  begründet  werden 
kann  und  wollen  daher  ein  grosses  principielles  Gewicht  auf  diese 
theoretische  Frage  hier  nicht  legen,  wenn  man  eben  nur  den  That- 
sachen  Rechnung  trägt.  Doch  scheint  es  mir,  darf  durch  die  Be- 
zeichnung chronische  parenchymatöse  Entzündung  nicht  präjudicirt 
werden,  dass  der  Ausgangspunkt  des  Processes  allemal  derselbe 
ist.  Dies  folgt  meines  Erachtens  aus  den  bisher  vorliegenden  That- 
sachen  noch  nicht  und  ich  halte  es  nicht  für  unwahrscheinlich,  dass 
der  hier  vorliegende  Process,  der  sich  jedenfalls  den  neurotischen 
Atrophieen  Virchow's  anschliesst,  an  verschiedenen  Punkten  der 
Leitungsbahn  beginnen  kann,  ehe  er  sich  über  die  ganze  Strecke, 
d.  h.  von  der  Peripherie  durch,  die  motorische  Nervenfaser  bis  zur 
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centralen  Ganglienzelle  erstreckt.  Bei  dem  langsamen  Fortschreiten 
der  Krankheit  ist  es  wohl  möglich,  dass  bereits  die  ganze  Leitungs" 

«S  L^rlff61\  1SS  als^  audl  die  centrale  Ganglienzelle  schon  be- 
teiligt ist  ehe  der  Process  auf  ein  anderes  Gebiet  fortschreitet 
Man  wird  daher  in  der  grossen  Mehrzahl  der  Fälle  mit  allem  Grund 
schon  frühzeitig  eine  Betheiligung  der  grauen  Substanz  des  Rücken- 
marks voraussetzen  können,  allein  dass  sie  nothwendig  überall  und 
von  vornherein  ergriffen  ist,  folgt  nicht  unbedingt  aus  den  vorliegen- 
den Thatsachen  und  ist  jedenfalls  schwer  mit  Entschiedenheit  zu 
erweisen.  Die  Möglichkeit  muss,  wie  ich  glaube,  zugelassen  wer- 
den, dass  der  Process  auf  irgend  einer  Stufe  stehen  bleibt,  während 
er  in  andern  Fällen  eine  ungewöhnliche  Intensität  und  Verbreitung 
erreicht.  Ich  möchte  nun  glauben,  dass  die  Betheiligung  der  weissen 
Vorder-  und  Hinterseitenstränge  erst  das  Resultat  einer  grossen 
Verbreitung  und  Intensität  des  Processes  ist,  daher  sie  nicht  allein 
in  ihrer  Intensität  wechseln,  sondern  auch  in  weniger  verbreiteten 
Fällen  ganz  fehlen  könnte.  Aus  diesen  Gründen  bin  ich  vor  der 
Hand  der  Meinung,  dass  die  Trennung  zweier  Formen,  wie  es 
Charcot  fordert,  noch  nicht  erwiesen  und  noch  nicht  geboten  ist. 

Nach  diesen  Erörterungen  halte  ich  also  die  progressive  Muskel- 
atrophie  für  eine  zuerst  fettige,  späterhin  zuweilen  auch  sklerotische, 
fortschreitende  Degeneration,  welche  sich  über  das  Muskelsystem^ 
die  motorischen  Nervenfasern,  im  Rückenmark  auf  die  motorischen 
Ganglienzellen  und  die  motorischen  Leitungsbahnen  erstreckt,  sich 
also  evident  der  Function  anschliesst  und  schliesslich  in  den  höch- 
sten Graden  die  motorischen  Apparate  in  ihrer  ganzen  Ausdehnung, 
inclusive  der  motorischen  Kerne  der  Medulla  oblongata  ergreift,  zur 
Atrophie  bringt  und  in  ihrer  Function  bis  auf  mehr  oder  weniger 
erhebliche  Reste  vernichtet.  In  solcher  Weise  bietet  die  Krankheit 
eine  gewisse  Analogie  dar  mit  der  progressiven  Bewegungsataxie. 
welche  nach  unserer  Auffassung  die  sensibeln  Nervenwurzeln  und 
die  sensibeln  Leitungsbahnen  im  Rückenmark  ergreift,  zur  Atrophie 
bringt  und  in  ihren  höchsten  Graden  die  ganze  Sensibilität  ein- 
schliesslich des  Gesichtsinnes  bis  auf  mehr  oder  weniger  erhebliche 
Reste  vernichtet.  Die  Verbreitung  des  Processes  im  Rückenmark 
hat  dort  eine  gewisse  Analogie  mit  der  absteigenden,  hier  mit  der 
aufsteigenden  Degeneration  Türk's,  doch  sind  in  beiden  Fällen  die 
Rückenmarkswurzeln  mit  ihren  Ursprungsgebieten  (dort  die  graue 
Substanz,  hier  die  äussern  Keilstränge)  in  das  Bereich  der  Er- 
krankung gezogen.  Bei  dieser  Analogie  besteht  ein  bemerkens- 
werther  Unterschied  in  dem  anatomischen  Processe,  welcher  bei 
der  Tabes  von  vornherein  ein  sklerotischer  zu  sein  scheint,  bei  der 
progressiven  Muskelatrophie  aber  lange  Zeit  in  einer  fettigen  De- 
generation besteht.  Wir  wollen  es  unentschieden  sein  lassen,  ob 
in  dieser  Verschiedenheit  eine  wesentliche  Differenz  der  Processe 
zu  suchen  ist.  Es  kommen  auch  Fälle  vor,  wo  sich  bei  der 
Tabes  dorsualis  in  den  Hintersträngen  viel  Körnchenzellen  vorfin- 
den, und  die  Alteration  des  Rückenmarks  bei  progressiver  Muskel- 
atrophie kann,  wie  es  scheint,  bei  langer  Dauer  und  grosser  Intensität 
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in  Sklerose  übergehen.  Jedenfalls  stimmen  die  Processe  nicht  voll- 
kommen überein.  Dass  sich  beide  mitunter  verbinden  können,  dass 
eine  gleichzeitige  Atrophie  der  sensibeln,  wie  der  motorischen 
Apparate  eintreten  kann,  wurde  schon  bemerkt,  Fälle,  welche 
natürlich  zu  den  intensivsten  Erkrankungen  des  Rückenmarks  ge- 
hören und  den  Patienten  in  den  elendesten,  hülflosesten  Zustand 
versetzen.  — 


Als  Beispiel  begnüge  ich  mich  den  folgenden  Fall  anzuführen, 
welcher  jedenfalls  zur  Gruppe  der  progressiven  Muskelatrophie  ge- 
hört, aber  relativ  frisch  ist,  daher  ein  befriedigendes  Resultat  der 
electrischen  Behandlung  ergab.  Er  ist  ausgezeichnet  durch  ziem- 
lich intensive  neuritische  Symptome  und  ist  hervorgerufen  durch 
Ueberanstrengung  der  Armmuskeln.  — 

Progressive  ßluslcelatrophie  aus  Ueberanstrengung  der  Muskeln. 
Neuritische  Symptome. 

Patient,  der  23jährige  Student  K.  D.,  giebt  an,  dass  er  selbst  stets  gesund  ge- 
wesen und  in  seiner  Familie  ähnliche  Erkrankungen,  wie  seine  jetzige  nicht  vorge- 
kommen sind.  In  seinem  17.  Jahre,  als  Patient  sich  in  schnellem  Wachsthum  befand, 
entsinnt  er  sich  eine  gewisse  Schwäche  in  den  Kniegelenken  gehabt  zu  haben,  welche 
ihn  beim  Laufen  und  Klettern  hinderlich  war.  Sie  verging  jedoch  nach  ca.  Jahr 
und  hatte  ebenso  wenig  wie  eine  später  acquirirte  syphilitische  Affection  irgend  welche 
weitere  Folgen.  —  Patient  war  von  Jugend  auf  ein  fleissiger  Turner  und  Liebhaber 
aller  Leibesübungen,  wie  Schwimmen,  Reiten,  Fechten  und  entsinnt  sich  nicht  je  nach- 
theilige Folgen  davon  gehabt  zu  haben,  im  Gegentheil  wurde  er  dadurch  gesund  und 
kräftig.  Er  machte  den  Feldzug  1870/71  als  Cavallerist  mit  und  befand  sich  während 
der  ganzen  Zeit  sehr  wohl.  Erst  nach  demselben,  fast  ein  Jahr  später  bemerkte  Patient 
zuerst  am  linken  Oberarm  in  der  Furche  zwischen  Deltoideus  und  Biceps  eine  gewisse 
Schwäche,  die  bei  bestimmten  Bewegungen,  z.  B.  Anziehen  des  Rockärmels,  Herab- 
langen schwerer  Bücher  u.  dgl.  unbequem  war  und  sich  öfters  zu  einem  leichten,  nicht 
näher  definirbaren  Schmerz  steigerte.  Als  Ursache  dieser  Affection  weiss  Patient  nichts 
anzuklagen,  giebt  aber  an,  dass  er  schon  als  Gymnasiast  gewohnt  gewesen  sei  mit 
zwei  25  Pfund  schweren  Hanteln  zu  turnen,  nach  dem  Kriege  ist  er  zu  30  Pfund 
schweren  übergegangen  und  hat  länger  als  x/%  Jahr  täglich  mit  demselben  die*  ver- 
schiedensten Manipulationen  gemacht,  bis  ihn  jener  Schmerz  zum  Aussetzen  zwang. 
Durch  die  Schonung,  sowie  durch  eine  spanische  Fliege  und  Einreibungen  verlor  sich  die 
Schwäche  und  nach  ca.  3  Wochen  begann  Patient  wieder  zu  turnen.  Nach  einer  Pause 
von  ca.  1  Jahr,  jetzt  vor  Va  Jahr  kehrte  das  Uebel  in  erhöhtem  Maasse  wieder,  dies  Mal 
im  rechten  Oberarm.  Bald  vermochte  Patient  kaum  den  nicht  belasteten  Arm  ohne 
übermässige  Anstrengungen  über  die  Horizontale  zu  erheben,  er  konnte  sich  den  Rock 
nicht  mehr  allein  anziehen,  von  Turnen  war  gar  keine  Rede.  Die  Schwäche  und  ein 
empfindliches  Schmerzgefühl  war  über  die  gesammte  Muskulatur  des  linken  Oberarms 
verbreitet  und  steigerte  sich  der  Art,  dass  er  mehrere  Nächte  im  Schlaf  gestört  war. 
Gleichzeitig  machte  Patient  die  Beobachtung,  dass  die  Muskulatur  des  Oberarms  ent- 
schieden abmagerte.  Der  Arzt  seiner  Heimat  erklärte  das  Uebel  für  Muskelrheuma- 
tismus, wandte  Electricität  an  mittelst  eines  Rotationsapparates.  Die  Procedur  war 
sehr  schmerzhaft,  hatte  jedoch  eine  unverkennbare  Besserung  zur  Folge,  namentlich 
habe  die  spontane  Schmerzhaftigkeit  aufgehört  und  die  Abmagerung  sei  zum  Stillstand 
gekommen. 

Da  indessen  das  Uebel  nicht  gewichen  war,  so  wandte  sich  Patient  an  mich.  Die 
Untersuchung  ergab  folgenden 

Status  praesens.  Patient  ist  ein  grosser,  kräftig  gebauter  junger  Mann  mit 
sparsamem  Fettpolster,  dünner  zarter  Haut,  geringer  Wangenrothe,  hellbraunem  Haar. 
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An  beulen  Armen  .st  d  e  Muskulatur  nicht  besonders  kräftig  entwickelt.  Bei  genauem 
Vergleich  finde  man  dass  am  linken  Arm  der  äussere  Kopf  des  Triceps  weit  kräfS 
entwickelt  ist  als  rechterseits,  während  nach  Angabe  des  Patienten  früher  das  Umge- 
kehrte der  luill  war.  Auch  ist  der  rechte  Triceps  schlaffer  anzufühlen,  dieselbe  Differenz 
msst  sich  am  1  ectoralis  major  constatiren,  welcher  rechts  entschieden  magerer  ist 
Am  Latissimus  dorsi  ist  keine  deutliche  Differenz  beider  Seiten  zu  constatiren,  doch 
giebt  1  atient  an,  dass  er  früher  beiderseits  viel  kräftiger  war,  auch  sei  der  Muskel  letzt 
gegen  früher  weich  und  schlaff.  An  den  Vorderarmen  ist  die  Muskulatur  gut  entwickelt 
dagegen  stechen  wieder  die  magern  Hände  ab.  Die  Spatia  interossea  bilden  besonders 
rechts  seichte  Gruben,  auch  die  Daumenballen  sind  im  Verhältniss  zur  allgemeinen 
Constitution  entschieden  spärlich.  —  Die  Klagen  des  Patienten  beziehen  sich  immer 
noch  auf  grosse  Schwäche,  besonders  im  rechten  Arm,  verbunden  mit  einem  unbe- 
stimmten Schmerzgefühl  zwischen  Biceps  und  Deltoideus.  Auch  objectiv  ist  zu  con- 
statiren, dass  die  Kraft  der  rechtsseitigen  Armmuskeln  bedeutend  geringer  ist,  als 
linkerseits.  —  Die  Behandlung  wurde  mit  dem  constanten  Strom  eingeleitet  (3 mal 
wöchentlich  12  —  20  Elemente  Va  Stunde),  RM-M-Ströme,  auch  die  Galvanisation  des 
Sympathicus  wurde  geübt,  Patient  zeigte  sich  aber  dagegen  sehr  empfindlich.  Diple- 
gische  Zuckungen  waren  nicht  hervorzurufen.  Die  Erregbarkeit  der  Muskeln  am 
rechten  Arm  zeigte  sich  herabgesetzt,  indem  rechts  am  correspondirenden  Punkte  10, 
links  6  Elemente  erforderlich  waren,  um  eine  wahrnehmbare  Oeffnungszuckung  zu 
erzielen. 

Am  23.  Mai  klagt  Patient  auch  im  linken  Arm,  in  welchem  er  eine  auffällige 
Schwäche  spüre,  freilich  lange  nicht  so  wie  rechts.  Die  Muskulatur  ist  beiderseits  auf 
Druck  entschieden  empfindlich.  Nach  den  electrotherapeutischen  Sitzungen  hat  Patient 
das  Gefühl  grosser  Ermüdung  und  Schwere  in  den  Muskeln.  Die  Sitzungen  wurden 
daher  seltener  und  kürzer  gemacht  und  alle  Wendungen  vermieden.  Nach  etwa  vier 
Wochen  (14  Sitzungen)  verspürte  Patient  eine  geringe  Kräftigung,  musste  dann  aber 
aus  äusseren  Gründen  die  Galvanisation  drei  Wochen  aussetzen.  In  dieser  Zeit,  in 
welcher  sich  Patient  im  Uebrigen  sehr  schonte,  er  war  vor  jeder  erheblichen  Muskel- 
ansti engung  der  Arme  (auch  vor  Schreiben)  gewarnt,  war  keine  Verschlimmerung  ein- 
getreten, ja  die  Schmerzen  hatten  sich  entschieden  sehr  ermässigt.  Als  aber  die  Therapie 
noch  längere  Zeit  ausgesetzt  wurde,  erklärte  Patient,  dass  die  Kraft  der  Muskeln  mehr 
abnehme  und  er  verlangte  wieder  die  Anwendung  der  Electricität.  Die  objective  Unter- 
suchung ergab  jetzt  (Ende  Juli)  eine  Abnahme  der  Schmerzhaftigkeit  der  Muskeln  gegen 
Druck,  aber  eine  Zunahme  der  Abmagerung.  Der  Biceps  und  Pectoralis  major,  ebenso 
die  Interossei  und  der  Daumenballen  zeigen  rechts  deutliche  Abmagerung,  links  ist 
namentlich  der  Biceps  noch  magerer  als  der  rechte  und  auch  der  äussere  Kopf  des 
Triceps  ist  verdünnt  und  schlaff.  Auch  die  Muse.  Supra-  und  Infraspinati  scheinen 
beiderseits  deutlich  abgemagert;  an  den  Rhomboidei,  den  Cucullaris  und  den  Vorder- 
armen ist  nichts  nachweisbar.  Die  galvanische  Prüfung  der  Muskeln  ergab  nun  rechts 
und  ^inks  am  Oberarm  und  der  Schulter  fast  gleiche  Resultate  und  zwar,  wie  früher 
nur  rechts,  beiderseits  10  Elemente.  Am  Deltoideus,  Biceps,  Triceps  und  Cucullaris 
ist  die  Erregbarkeit  rechts  jetzt  normal  (4 — 6  El.),  links  herabgesetzt  (8  El.).  —  Die 
jetzt  eingeleitete  galvanische  Behandlung  hatte  einen  sehr  günstigen  Erfolg,  so  dass 
Patient,  als  er  Anfang  October  Strassburg  verliess,  zwar  noch  nicht  geheilt,  aber  er- 
heblich gebessert  war.  — 
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§  2.  Die  progressive  Bulbärparalyse.*) 

Paralysie  progressive  de  la  langue,  du  voile,  du  palais  et  des  levres  (Duchenne). 

Paralysis  glosso-labialis. 

Geschichte  der  Krankheit. 

Unter  der  Bezeichnung:  Paralysie  progressive  de  la.  langue,  du  voile,  du  palais 
et  des  levres  beschrieb  Duchenne  in  den  Arch.  gener.  de  med.  1861  und  in  der 
Electrisation  localisee  1861  p.  621—650  eine  bis  dahin  noch  nicht  unterschiedene  Krank- 
heitsform, von  welcher  er  seit  1853  dreizehn  Fälle  beobachtet  hatte.  Die  Krankheit 
begann  in  der  Regel  mit  Lähmungserscheinungen  von  Seiten  der  Zunge:  die  Bewegungen 
derselben,  die  Articulation  der  Sprache,  das  Schlingen  wurden  behindert  und  der 
Speichel  floss  ab.  Nächstdem  folgen  paralytische  Symptome  iu  den  Muskeln  des  Gaumen- 
segels, die  Stimme  wird  näselnd,  der  Kranke  verschluckt  sich  leicht,  besonders  Flüssig- 
keiten regurgitiren  durch  die  Nase,  das  Gaumensegel  hängt  schlaff  herunter,  die  Uvula 
steht  schief,  die  Bewegungen  durch  Reflexreize  scheinen  jedoch  nicht  beeinträchtigt. 
Weiterhin  betheiligt  sich  der  Muse,  orbicularis  oris,  der  Verschluss  des  Mundes,  die  Articu- 
lation der  Lippenbuchstaben  ist  behindert.  Zuletzt  entwickeln  sich  allgemeine  Störungen 
der  Respiration  und  Phonation:  dyspnoische  Anfälle  treten  ein,  welche  lebensgefähr- 
lich sein  können.  In  Folge  der  erschwerten  Nahrungsaufnahme  tritt  meistentheils  Ab- 
magerung und  weiterhin  Erschöpfung  ein.  Die  Intelligenz  bleibt  intact.  Die  Krankheit 
schreitet  unaufhaltsam  fort,  der  Tod  erfolgt  in  der  Regel  nach  Verlauf  von  1 — 3  Jahren. 
—  Dieses  äusserst  prägnante  Krankheitsbild  ist  von  Duchenne  zuerst  mit  Schärfe" 
gezeichnet  worden.  Dass  vor  ihm  schon  derartige  Fälle  beobachtet  sind,  ist  nicht 
zu  bezweifeln.  Trousseau  giebt  an  schon  im  Jahre  1841  einen  derartigen  Fall  ge- 
sehen und  notirt  zu  haben,  aber  „er  blieb  ein  todter  Buchstabe".  Aus  der  deut- 
schen Literatur  gehören  sicherlich  viele  Fälle  von  Glossoplegie  hierher,  z.  B.  der  in 
Romberg's  Lehrbuch  eingehender  besprochene  Fall  (Magnus),  aber  die  Schilderung 
der  Symptome  ist  nicht  genau  genug  um  eine  besondere  Krankheit  darin  zu  erkennen. 
Am  entschiedensten  schliesst  sich  dem  Duchenne 'sehen  Krankheitsbilde  eine  von 
Dumenil  1859  publicirte  Beobachtung  an,  welche  die  Complication  dieser  Krankheit 
mit  progressiver  Muskelatrophie  darstellt.  Duchenne  erklärt  diese  Coinbination  aber 
für  eine  rein  zufällige,  welche  mit  der  Bulbärparalyse  nichts  zu  thun  habe.  Die 
Differenz  beider  bestehe  darin,  dass  die  progressive  Muskelatrophie  eine  Atrophie 
ohne  Lähmung,  die  Zungengaumenparalyse  aber  eine  Lähmung  ohne  Atrophie  dar- 
stelle. Diese  Unterscheidung  hat  sich  nun  aber  als  eine  künstliche  ergeben,  sie 
scheint  fast  von  der  theoretischen  Anschauung  Duchenne's  eingegeben  zu  sein, 
nach  welcher  die  progressive  Muskelatrophie  als  primäre  Muskelkrankheit,  dagegen  die 
Zungengaumenlähmung  als  eine  wirkliche" Lähmung,  als  eine  primäre  Neurose  aufzu- 
fassen sei.  —  Trousseau**)  fand  alsbald  Gelegenheit  das  Duchenne'sche  Krank- 
heitsbild zu  bestätigen  und  zu  vervollständigen.  Nur  darin  wich  er  von  Duchenne 
ab,  dass  er  die  häufig  beobachtete  Combination  mit  progressiver  Muskelatrophie  nicht 
für  zufällig  ansah,  sondern  beide  Krankheiten  als  Varietäten  eines  und  desselben  Krank- 
heitsprocesses  betrachtete.  Auch  hatte  Trousseau  Gelegenheit  die  ersten  Autopsieen 
zu  machen,  deren  Ergebnisse  freilich  wenig  befriedigten.  Er  fand  die  Nervenwurzeln 
des  Hypoglossus  und  Accessorius  dünn,  atrophisch,  grau  durchscheinend.  Auch  schien 
der  Bulbus  medullae  in  einem  Falle  abnorm  derb,  doch  war  diese  Abnormität  viel  zu 
unsicher,  um  Bedeutung  zu  haben.  Andere  Spinalnerven  wurden  dünn  und  atrophisch 
gefunden.  Die  mikroskopische  Untersuchung  war  mangelhaft  und  ergab  nichts  Be- 
stimmtes. 

In  Deutschland  wurde  zuerst  von  Baerwinkel  bei  Gelegenheit  eines  Referates 
über  die  Duchenne'sche  Krankheit  hervorgehoben,  dass  die  Symptome,  insbesondere 
das  Verhalten  der  electrischen  Erregbarkeit  auf  einem  centralen  Sitz  der  Krankheit 
schlössen  lasse  und  dass  die  eigentümliche  Verbreitung  über  die  Gebiete  des  N.  Hypo- 
glossus, Facialis  und  Accessorius  auf  den  Sitz  in  der  Med.  oblongata  hinweise.  Auch 

*)  Hierzu  Taf.  V,  Fig.  2  u.  3. 
**)  Clinique  medicale.  1868. 

Leyden,  Krankheiten  des  Rückenmarks.   II.  0l) 
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chultz  (Wien  1864  basirto  auf  e.ner  analogen  Schlussfolgerung,  konnte  aber  in 
ihm  zur  Autopsie  gekommenen  Falle  nur  zerstreute  und  vereinzelte  Körnchenzelle 
nachweisen.  Wachs muth  unterwarf  in  einer  kleinen  Monographie*)  das  Krankh ts" 
blld,  dem  er  den  jetzt  fast  allgemein  gebrauchten  Namen  der  p\  ogressi  ve! Bulbä - 
Sü*fliBi,^W  eiü^e,1.den,  symptomatischen  Analyse,  aus  welcher  er  folgerte, 
dass  die  Krankheit  ihren  Sitz  in  der  Medulla  oblongata  in  der  Nähe  der  Stillingschen 
Norvenkeme  haben  müsse.  Dieser  Schluss  hat  sich  seitdem  als  vollkommen  richtte 
erwiesen  dagegen  irrte  er  wenn  er  einen  Process,  analog  der  grauen  Degeneration  der 
limtern  btrauge  als  wahrscheinlich  supponirte.  Nachdem  nunmehr  die  Aufmerksamkeit 
der  Aerzte  tur  diese  Krankheit  erregt  war,  wurde  nicht  allein  das  klinische  Bild  der- 
selben vervollständigt,  sondern  bald  auch  eine  bessere  Einsicht  des  anatomischen  Pro- 
cessus gewonnen.  Charcot  und  Joffroy  theilten  1869  die  Ergebnisse  der  Unter- 
suchung von  zwei  Fällen  progressiver  Muskelatrophie  mit,  welche  auf  Zunge  und  Lippen 
tortgeschritten  war:  ausser  Atrophie  der  vordem  Spinalwurzeln,  sowie  des  Hypoglossus 
und  Accessorius  fanden  sie  Atrophie  der  Seitenstränge  und  hochgradige  Atrophie  der 
Ganglienzellen  m  den  grauen  Vorderhörnern.  Der  Befund  im  zweiten  Falle  war  ganz 
analog.  Ich  selbst  publicirte  nach  einer  kurzen  vorläufigen  Mittheilung  im  Jahre  1870 
ausfuhrliche  Untersuchungen  über  zwei  tödtlich  verlaufene  Fälle  von  progressiver  Bulbär- 
paralyse,**) welche  mich,  unabhängig  von  den  französischen  Autoren,  zu  nahezu  den- 
selben Ergebnissen  geführt  hatten.  Ausser  der  fettigen  Atrophie  der  vordem  Spinal- 
wurzeln, des  Hypoplossus,  Accessorius  und  Facialis  hatte  ich  Degeneration  der  Vorder- 
und  Seitenstränge  des  Rückenmarks,  Atrophie  der  Faserang  in  der  Med.  oblongata  und 
Schwund  der  multipolaren  Ganglienzellen  in  den  Vorderhörnern  und  im  Hypoglossus- 
kern  gefunden.  Denselben  Befund  konnte  ich  etwas  später  noch  in  einem  dritten  Falle 
constatiren  und  vervollständigen.  Ein  vor  nicht  langer  Zeit  von  Kussmaul***)  und 
R.  Maier f)  in  Freiburg  beobachteter  Fall  hatte  dasselbe  Resultat  der  mikroskopischen 
Untersuchung  ergeben,  so  dass  hiermit  die  Sache  genügend  entschieden  scheint. 


Ehe  ich  zur  Schilderung  der  Krankheit  übergehe,  gebe  ich 
nachstehend  die  Krankengeschichte  des  dritten  von  mir  untersuchten 
und  publicirten  Falles,  welche  in  jeder  Beziehung  als  typisch  gelten 
und  von  der  Entwicklung,  dem  Verlauf,  der  spätem  Verallgemeine- 
rung, sowie  der  Autopsie  ein  erschöpfendes  Bild  geben  kann. 

G.  Sch.,  Rendant  a.  D.,  62  Jahre  alt,  stammt  von  gesunden  Eltern,  sein  Vater 
starb  an  Wunden,  die  er  im  Kriege  erhalten,  seine  Mutter  im  65.  Lebensjahre  an 
Lungenentzündung.  Nervenkrankheiten  sind  in  seiner  Familie  nicht  vorgekommen,  da- 
gegen viele  Halsleiden.  Patient  selbst  hat  vom  14.  Jahre  an  an  Husten  und  bis  zum 
33.  Jahre  auch  an  Drüsenanschwellungen  am  Halse  gelitten.  Seit  15  Jahren  trat  der 
Husten  jeden  Herbst  und  Winter  auf.  Im  Jahre  1854  litt  er  lange  Zeit  an  der  Ruhr 
und  war  im  Februar  1870  an  einer  Lungenentzündung  krank.  Schon  seit  vielen  Jähren 
giebt  er  an,  dass  ihm  zuweilen  das  Schlucken  schwer  geworden,  besonders  wenn  er 
vorher  geraucht  hatte,  die  Speisen  blieben  ihm  dann  gleichsam  im  Halse  stecken.  Seit 
ca.  15  Jahren  bemerkt  er,  dass  er  sich  häufiger  verschluckte  als  früher,  er  war  einmal 
sogar  dem  Ersticken  nahe,  doch  traten  diese  Beschwerden  auch  jetzt  nur  bei  über- 
stürztem Essen  ein  und  nur  wenige  Male  im  Jahre.  Eine  Vermehrung  der  Schling- 
beschwerden glaubt  Patient  in  diesen  15  Jahren  nicht  bemerkt  zu  haben.  An  Kopf- 
schmerz oder  sonstigen  Beschwerden  hat  er  nicht  gelitten.  Seine  Sprache  war  immer 
etwas  langsam,  er  hatte  nie  eine  sehr  geläufige  Zunge,  ohne  jedoch  davon  irgend 
welche  Beschwerden  zu  verspüren.  Im  Jahre  1868,  das  sich  durch  einen  sehr  heissen 
Sommer  auszeichnete,  hatte  er  am  3.  Juni  Behufs  Abhaltung  eines  Licitationstermiriv 


*)  Ueber  progressive  Bulbärparalyse  und  die  Diplegia  facialis.  Dorpat  1864. 
**)  Vorläufige  Mittheilung  über  progressive  Bulbärparalyse.    Arch.  f.  Psych,  u. 
Nervenkrankheiten.  II.  p.  423.  —  Ueber  progressive  Bulbärparalyse.  Ebendaselbst.  IL 
p.  643 — 681.  —  Zur  progressiven  Bulbärparalyse.  Ebendaselbst.  III.  p.  338 — 351. 

***)  Ueber  die  fortschreitende  Bulbärparalyse.  Volkmann's  klinische  Vorträge. 
1873.  No.  54. 

f)  Ein  Fall  von  fortschreitender  Bulbärparalyse.  Virch.  Aich.  Bd.  61. 
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eine  2'/a  stündige  Reise  in  der  Johanuisburger  Haide  nach  einem  Dorfe  unternommen, 
woselbst  er  in  einem  kleinen,  mit  Menschen  überfüllten  Stübchon  von  10  Uhr  Vorm. 
bis  8  Uhr  Abends  stark  beschäftigt  war  und  sich  ungemein  erhitzt  hatte.  Gleich  nach 
beendigtem  Geschäfte  trat  er  den  Rückweg  auf  einem  offenen  Wagen  an,  und  war 
kaum  Va  Stunde  unterwegs,  als  ein  Gewitter  ausbrach,  von  heftigem  Regen  und  starkem 
Hagelschlag  begleitet.  Er  wurde  nicht  allein  gänzlich  durchnässt,  sondern  da  die 
Brücken  über  die  Gräben  zum  Theil  fortgerissen  waren,  zog  sich  die  Fahrt  sehr  in  die 
Länge.  Nach  6  stündiger  Fahrt  kam  er  2  Uhr  Nachts  in  seinem  damaligen  Wohnort 
an.  Diese  Reise  beschuldigt  Patient  als  Ursache  seiner  gegenwärtigen  Krankheit.  In 
den  ersten  Tagen  darnach  befand  er  sich  allerdings  ganz  wohl,  dann  aber  trat  plötz- 
lich ein  Zahnschmerz  auf  der  linken  Seite  ein,  entsprechend  einem  hohlen  Zahn.  Zu- 
gleich fing  Patient  an  beim  Sprechen  anzustossen,  besonders  bei  den  Buchstaben  b 
und  r.  Auf  der  linken  Seite  der  Zunge  traten  Blasen  auf,  wie  man  glaubte  durch 
die  Reibung  der  Zunge  an  dem  schadhaften  Zahne  hervorgerufen.  Der  Zahn  wurde 
befeilt,  ohne  dass  die  Störung  des  Sprechens  aufhörte,  im  Gegentheil  nahm  sie  lang- 
sam zu.  Nach  4—5  Monaten  bemerkte  Patient,  dass  der  Mund  immer  mit  Speichel 
gefüllt  sei,  viel  stärker,  als  früher,  jedoch  konnte  er  ihn  noch  gut  herunterschlucken. 
Auch  diese  Beschwerden  nahmen  zu,  6 — 8  Monate  nach  jener  Fahrt  waren  die  Schling- 
beschwerden soweit  gesteigert,  dass  ihm  nicht  allein  beim  schnellen,  sondern  selbst 
bei  langsamerem  Essen  die  Speisen  stecken  blieben  oder  in  die  unrechte  Kehle  ge- 
riethen.  Auch  diese  Beschwerden  wuchsen  fortwährend.  Ziemlich  gleichzeitig  mit  der 
Erschwerung  des  Schluckens  trat  auch  eine  beim  Kauen  ein,  die  Speisen  im  Munde 
Hessen  sich  nur  schlecht  durch  die  Zunge  bewegen.  Am  1.  Februar  1869,  also  8  Monate 
nach  jener  Fahrt  wandte  sich  Patient  an  einen  Arzt,  der  ihm  Galvanisiren  verordnete. 
Damals  giebt  er  an,  konnte  er  noch  ganz  verständlich  sprechen,  nur  laugsam.  Auch 
mit  dem  Essen  ging  es  noch  erträglich,  wenigstens  konnte  er  alles  geniessen,  nur  ver- 
schluckte er  sich  oft.  Speichelfluss  war  vorhanden.  Bis  zum  Februar  1870,  also  ein 
ganzes  Jahr  wurde  Patient  nun  galvanisirt,  hatte  aber  auch  nur  einen  längeren  Still- 
stand des  Processes  erreicht.  Trotzdem  zeigte  sich  schon  im  April  1869  beginnende 
Lähmung  der  Lippen  mit  starkem  Speichelfluss,  im  Juni  1869  Parese  der  linken  Wange 
mit  einem  Gefühl  beim  Schliessen  des  Mundes,  als  ob  die  Kaumuskeln  der  linken  Seite 
gelähmt  oder  wenigstens  geschwächt  seien.  Im  October  wurde  die  Sprache  ganz  un- 
verständlich und  ungefähr  im  Januar  1870  wurde  das  Schlucken  fester  Speisen  stark 
behindert.  Im  December  1869  hatte  er  das  Unglück  gehabt,  des  Abends  auf  einer  mit 
Eis  bedeckten  Treppe  auf  den  rechten  Arm  zu  fallen.  In  Folge  dessen  bekam  er 
Schmerzen  in  demselben  und  verspürte  anfangs  auch  beim  Aufheben  ein  Knacken  im 
Schultergelenk.  Diese  Schwäche  Hess  ein  wenig  nach,  besteht  aber  bis  jetzt  fort.  Der 
Arm  magerte  überdies  ab.  Im  Februar  1870  erkrankte  Patient  an  der  Lungenentzün- 
dung, die  ihn  längere  Zeit  an's  Bett  fesselte.  Während  dieser  Krankheit  bemerkte  er 
zuerst  häufiges  Eintreten  von  Wadenkrämpfen,  an  denen  er  nie  früher  gelitten.  Diese 
sind  seitdem  oft  wiedergekehrt.  Als  er  das  Bett  verliess,  zeigte  sich  eine  Schwäche 
der  Rücken-  und  Bauchmuskulatur,  so  dass  es  ihm  schwer  wurde  sich  aufzurichten, 
sowohl  nach  hinten,  wie  nach  vorn.  Dieselbe  Schwäche  fühlte  er  auch  in  beiden  Beinen, 
doch  war  das  linke  stärker  afficirt,  auch  hatte  er  in  diesem  vom  Knie  ab  das  Gefühl 
von  Kälte,  das  sich  auch  auf  die  linke  Fussseite  fortsetzte.  Die  Muskelschwäche  nahm 
nach  und  nach  zu,  so  dass  Patient  das  Gefühl  hatte,  als  ob  er  vornüber  fallen  wollte, 
auch  wurde  es  ihm  schwer  die  Beine  fortzubewegen.  Schmerzen,  Kriebeln  oder  Brennen 
hatte  er  weder  im  Rücken  noch  in  den  Beinen.  Allmälig  trat  auch  Abmagerung  der 
Beine  ein.  Im  Juni  1870  bemerkte  Patient  eine  Schwäche  der  Nackenmuskulatur,  und 
konnte  den  Kopf  zwar  nach  allen  Seiten  hin  bewegen,  aber  entschieden  mit  weniger 
Kraft  als  früher.  Bald  darauf  stellte  sich  ein  Schmerz  im  Nacken  ein,  der  etwa  dem 
7.  und  8.  Halswirbel  entspricht  und  sich  nach  beiden  Seiten  hin  bis  zur  Seitenlinie 
erstreckt.  Den  eigentlichen  Charakter  desselben  kann  Patient  nicht  recht  beschreiben, 
er  bezeichnet  ihn  als  „schmerzhaftes  Gefühl«.  Am  31.  October  1870  stolperte  Patient 
beim  Uebersteigen  eines  Rinnsteins  und  fiel  auf  die  Unke  Seite  der  Brust.  In  Folge 
dessen  bekam  er  ziemlich  heftige  Schmerzen,  die  das  Aufheben  des  Armes  hinderten, 
( och  liessen  sie  späterhin  nach.  Mitte  November  stellte  sich  häufiger  Husten  ein,  da 
der  Reichel  oft  m  die  unrechte  Kehle  kam.  Sinne  und  geistige  Fähigkeiten  intact. 
Auch  der  Charakter  im  Ganzen  unverändert,  obgleich  Patient,  der  auch  früher  heftig 
war,  seit  seiner  Krankheit  viel  öfter  und  heftigere  Zornausbrüche  darbietet. 

Am  21.  November  1870  wurde  Patient  in  die  medicinische  Klinik  aufgenommen. 
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Status  praesens  am  1.  December  1870.   Patient  ist  ein  ziemlich  grosser  eut 
und  kraft.g  gebauter  Mann  von  gesunder  Gesichtsfarbe  und  ziemlich  guter  Ernährung 
Fettpolster  nicht  fehlend.    Patient  ist  ausser  Bette,  Nachts  liegt  er  horizontal  X 
aber  sitzt  er  viel  meist  angelehnt;  er  vermag  herumzugehen.  Temperatur  normal 
Haut  nicht  zum  Schweisse  geneigt.  v?  »wraw, 

Die  Klagen  des  Patienten  beziehen  sich  auf  .seine  lähmungsartige  Schwäche  be- 
sonders die  Zungenlähmung.  Die  Function  der  vegetativen  Organe  im  Ganzen  unge- 
stört Harn  ebenfalls  von  normaler  Beschaffenheit.  Thorax  gut  gebaut,  Husten  nur 
beim  Verschlucken.  Die  Untersuchung  der  Lungen  ergiobt  nichts  Abnormes.  Herz- 
clämprung  eher  klein,  Spitzenstoss  undeutlich  fühlbar,  Herztöne  rein  und  ziemlich  laut 
Radialarterie  von  massiger  Weite  und  Spannung.  Was  die  Temperatur  betrifft,  so  seien 
noch  einige  Vergleiche  der  rechten  und  linken  Achselhöhle  angegeben. 

Am  11.  December  Vorm.    R.  36,8.    L.  37,2. 

Nachm.  „  37,1.    „  36,8. 

Untersuchung  des  Nervensystems.  Sensibilität:  Patient  giebt  an,  jetzt 
gar  keine  Schmerzen  zu  haben,  auch  sind  die  Muskeln  oder  Gelenke  nirgends  empfind- 
lich. Das  Gefühl  ist  vollständig  intact,  nur  im  rechten  Arm  schienen  Schmerzen  vor- 
handen zu  sein,  besonders  beim  Heben  in  der  Schulter. 

Sensorium  vollkommen  frei.  Gedächtniss,  Urtheil,  Wille  gut,  nur  der  Charakter 
hat  sich  insofern  geändert,  dass  er  mehr  als  früher  zu  Zornausbrüchen  neigt.  Stimmung 
etwas  niedergeschlagen. 

Gesichtsausdruck  obgleich  im  Ganzen  frei  und  intelligent,  doch  verändert. 
Das  Spiel  der  Augen  ist  lebhaft,  die  Augenbrauen  sind  in  die  Höhe  gezogen,  die 
Stirne  gerunzelt.  Dagegen  ist  die  untere  Gesichtspartie  erschlafft  und  von  einem 
regungslosen,  weinerlichen  Ausdrucke,  in  hohem  Grade  ist  die  Mimik  gestört  und  das 
Lachen  besonders  gleicht  mehr  einem  stupiden  Grinsen.  Die  rechte  Nasolabialfalte 
ist  verstrichen^  die  Lippen  entbehren  ebenfalls  der  normalen  Falten.  Wird  der  Mund 
zusammengekniffen,  so  geschieht  die  augenscheinlich  mit  besonderer  Anstrengung,  wo- 
bei die  Unterlippe  stark  zittert  und  herabzufallen  droht.  Patient  liebt  es  daher  die 
Unterlippe  oder  den  Unterkiefer  mit  mehreren  Fingern  zu  stützen  und  hält  dabei  das 
Taschentuch  fast  beständig  vor  den  Mund,  um  den  abfliessenden  Speichel  aufzufangen. 

Was  die  Sprache  betrifft,  so  ist  die  Articulation  so  gut  wie  vollständig  aufge- 
hoben. Dagegen  vermag  Patient  vollständig  sich  schriftlich  auszudrücken,  wobei  nie- 
mals eine  Verwechslung  von  Worten  oder  dergleichen  passirt.  Die  Handschrift  ist  in 
Folge  der  Parese  des  rechten  Armes  etwas  unsicher.  Was  zu  ihm  gesprochen  wird, 
versteht  Patient  vollkommen  gut,  ebenso  liest  er  vollkommen  gut. 

Die  Sinne  bieten  nichts  Abnormes.  Das  Sehen  ist  gut,  die  Bewegungen  der 
Augen  normal,  der  Orbicularis  palpebr.  zittert  leicht,  fungirt  aber  gut.  Pupillen  gleich. 
Auch  die  anderen  Sinne  sind  intact. 

Die  Gesichtszüge  nur  wenig  verzogen,  eine  Spur  nach  links  hin.  Die  Be- 
wegungen der  untern  Muskelpartieen  sind  unvollkommen.  Zwar  kann  der  Mund  voll- 
ständig gut  geöffnet,  auch,  zwar  mit  Anstrengung,  geschlossen  werden.  Doch  ist  es 
dem  Patienten  absolut  unmöglich  ihn  zuzuspitzen,  ja  selbst  nur  ihn  zu  verkleinern. 
Ihn  in  die  Breite  ziehen  kann  Patient,  aber  nur  unbedeutend.  Aufblasen  der  Backen 
unmöglich  (bis  vor  2  Monaten  konnte  Patient  noch  rauchen).  In  den  Lippen,  sowie 
in  den  Muskeln  des  Kinnes  sieht  man  oft  fibrilläre  Zuckungen.  Die  Dicke  sowohl 
der  Oberlippe,  wie  der  Unterlippe  ist  entschieden  vermindert,  der  Muskelbauch  in 
ihnen  nicht  zu  fühlen.  Die  Kaumuskeln  haben  einen  guten  Umfang  und  contrahiren 
sich  gut,  doch  erscheint  der  rechte  Masseter  etwas  dünner,  auch  giebt  Patient  an, 
dass  er  auf  dieser  Seite  eine  gewisse  Schwäche  spüre.  Die  seitlichen  Bewegungen 
des  Kiefers  sind  unmöglich. 

Auf  dem  Grunde  der  Mundhöhle,  etwas  zurückgezogen,  liegt  die  Zunge,  von 
erheblich  verkleinertem  Umfange  und  runzliger  Oberfläche.  Sie  reicht  nicht  bis  an  die 
Zähne.  Sie  ist  besonders  im  vordem  Theile  stark  atrophisch  abgeflacht,  in  ihrer 
linken  Hälfte  stärker  als  in  der  rechten.  Die  Bewegungen  dieses  Organs  beschränken 
sich  auf  minimale  Verschiebungen  und  Hebungen  der  Spitze.  Stärkere  Bewegungen 
der  Zungenwurzel  erfolgen  mit  Hülfe  der  Schlingmuskeln.  Fast  beständig  sieht  man 
lebhafte  fibrilläre  Muskelvibrationen,  links  noch  stärker  als  rechts.  Die  Uvula  und 
der  weiche  Gaumen  hängen  schlaff  herab,  die  Gaumenbögen  beiderseits  gleich  gewölbt. 
Auf  Reizung  des  Pharynx  erfolgt  Bewegung  des  Schlundes,  wie  es  scheint,  etwas  träge. 
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Abhängig  vou  den  Motilitätsstörungen  der  Zunge,  der  Lippen  und  des  Gaumens 
beobachtet  mau  a)  fast  fortdauerndes  Speicheln;  b)  das  Kauen  ist  sehr  erschwert; 
c)  das  Schlingen  in  hohem  Grade  gestört.  Flüssige  Speisen  fliessen  leicht  ab,  so  dass 
Patient  mit  hinten  übergebogenen  Kopfe,  wie  ein  Vogel,  trinkt.  Feste  Speisen  schiebt 
er  um  sie  kauen  zu  können,  mit  einem  Hornspatel  zwischen  die  Zähne.  Das  eigent- 
liche Schlingen  ist  mühsam,  erschwert,  die  Bissen  müssen  äusserst  klein  und  sehr 
feucht  sein.  Auf  solche  Weise  verbraucht  er  viele  Stunden  des  Tages  zu  dem  müh- 
samen Geschäfte  seine  Nahrung  zu  sich  zu  nehmen,  d)  Die  Sprache.  Die  articuhrte 
Sprache  ist  fast  vollständig  unmöglich.  Zuweilen  gelingt  es  einige  Laute  hervorzu- 
bringen, die  an  Worte  erinnern.  Die  Consonanten  können  fast  gar  nicht,  die  Vocale 
nur  so  mangelhaft  wiedergegeben  werden,  dass  man  von  Articulation  eigentlich  nicht 
reden  kann.  Dagegen  ist  Stimmbildung  noch  vorhanden,  die  hervorgestossenen  Tone 
nicht  heiser.  Trotzdem  muss  die  Bewegung  der  Stimmbänder  gelitten  haben,  denn 
Patient  ist  nicht  im  Stande  ordentlich  zu  husten,  d.  h.  die  Stimmritze  fest  zu  ver- 

schliessen.  .  •  1 

Die  Bewegungen  des  Kopfes  sind  nach  allen  Richtungen  frei,  aber  sehr 
schwach.  Der  Hals  ist  stark  abgemagert,  die  Halsmuskeln  dünn,  zeigen  lebhafte 
fibrilläre  Zuckungen.  Das  Nicken  und  Schütteln  des  Kopfes  geht  sehr  beschwerlich 
vou  statten.  Patient  vermag  nur  auf  kurze  Zeit  den  Kopf  ohne  Hülfe  ruhig  und  gerade 
zu  halten,  er  sucht  ihn  alsbald  zu  stützen  oder  anzulehnen. 

Die  Muskeln  der  Schulter  abgemagert,  öfters  mit  fibrillären  Zuckungen.  Der 
Thorax  hebt  sich  bei  tiefen  Inspirationen  gut,  beim  Husten  contrahiren  sich  die  Bauch- 
muskeln. 

Die  Extremitäten  sind  sämmtlich  etwas  abgemagert,  am  stärksten  der  rechte 
Arm  und  das  rechte  Bein.  Der  rechte  Arm  und  die  Hand  bieten  das  vollständige 
Bild  der  progressiven  Muskelatrophie,  mit  starkem  Schwund  des  Daumenballens  und 
Einsinken  der  Spatia  interossea.  Auch  der  Vorderarm  ist  viel  dünner  als  links.  Leb- 
hafte fibrilläre  Zuckungen.  Die  Oberschenkel  nicht  auffällig  abgemagert,  zeigen  ziem- 
lich häufig  fibrilläre  Zuckungen.  Rückenmuskeln  rechts  etwas  schwächer.  Die  ange- 
spannten Muskeln,  auch  die  nicht  auffällig  atrophischen,  haben  überall  nicht  jene  nor- 
male Härte  eines  gut  gespannten  Muskels,  sondern  fühlen  sich  weicher  au.  Das  Auf- 
stehen ist  dem  Patienten  beschwerlich,  die  Haltung  beim  Stehen  mit  hinten  überge- 
beugtem Oberkörper  und  vorgestrecktem  Bauche,  analog  den  Fällen  von  Pseudohyper- 
trophie  der  Muskeln.  Das  Bücken  ist  dem  Patienten  anders  nicht  möglich,  als  dass 
er  sich  mit  den  Armen  dabei  stützt,  besonders  beim  Aufrichten.  —  Der  Gang  ist 
schleppend,  schwerfällig  und  langsam.  —  Die  Sphincteren  fungiren  gut. 

Es  ist  kaum  nöthig,  den  weiteren  Verlauf  zu  beschreiben,  da  schon  in  der  obigen 
Schilderung  der  Zustand  des  Kranken  traurig  genug  war.  Die  Fortschritte  der  Krank- 
heit waren  langsam,  aber  unaufhaltsam.  Die  Schwäche  der  Beine  nahm  so  zu,  dass 
das  Gehen  zunächst  nur  mit  Unterstützung,  zuletzt  gar  nicht  mehr  möglich  war.  Die 
Lähmung  des  rechten  Armes  erreichte  den  Grad,  dass  er  ihn  gar  nicht  erheben  und 
nur  mit  der  grössten  Mühe  schreiben  konnte,  um  seine  Gefühle  und  Klagen  mitzu- 
theilen.  Das  Essen,  welches  er  kunstreich  genug  mit  einem  Hornspatel  bewirkte,  wurde 
durch  die  Schwäche  des  Armes  und  die  Schwäche  des  Kopfes  immer  schwieriger,  so 
dass  es  Stunden  lang  in  Anspruch  nahm  und  doch  nur  eine  unvollkommene  Ernäh- 
rung bewirkte.  In  der  letzten  Zeit  musste  Patient  gefüttert  werden.  Anfälle  von  Be- 
ängstigung traten  nur  selten  ein  und  fast  bis  zuletzt  brachte  Patient  die  Nächte  im 
Bett  unter  ziemlich  gutem  Schlafe  zu.  Der  Verfall  der  Gesichtszüge  steigerte  sich 
immer  mehr,  aber  das  Sensorium  blieb  frei.  Die  Abmagerung  und  Schwäche  nahmen 
zu,  in  der  letzten  Zeit  war  die  Temperatur  in  der  Achselhöhle  subnormal,  die  Haut 
kühl,  das  Gesicht  verfallen.  Der  qualvolle  Zustand  endigte  durch  den  Tod  am  17.  Juni 
1871,  also  wenig  mehr  als  3  Jahre  nach  dem  Beginn  der  Krankheit. 

Die  Obduction  wurde  am  folgenden  Tage  von  Herrn  Prof.  Neumann  gemacht. 
Aus  dem  eröffneten  Rüekenmarkscanal  ergiesst  sich  sehr  reichliches  Blut,  der  Sack 
der  Dura  ist  in  seiner  untern  Partie  mit  etwas  Flüssigkeit  erfüllt.  Die  Dura  ist  derb, 
blass,  an  der  Hinterfläche  des  Cervicaltheiles  durch  lockeres  Adhäriren  mit  der  Pia 
verwachsen.  Die  hintere  Oberfläche  des  ganzen  Rückenmarks  zeigt  nur  mässig  ge- 
füllte Gefässe,  die  weichen  Häute  daselbst  milchig  getrübt.  Das  Rückenmark  erscheint 
im  Ganzen  verkleinert,  der  Durchmesser  verschmälert.  Der  Cervicaltbeil  ist  stark  ab- 
geplattet. Die  Consistenz  in  der  Becken-  und  Cervicalanschwellung  ziemlich  derb,  auch 
in  den  übrigen  Theilen  fest.   Die  Nervenursprünge  der  hinteren  Fläche  zeigen 
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koino  pathologische  Veränderung.    An  den  vimAm***  .  , 

sich  eine  Verdünnung  nnd  ein  e  was  W.  hl  che«  A„«R*lL  •  T^?*1!1  da^en  Ulacbt 

hing  bemerklieh.    Auf  Durchsch  Ken  TJlf  tlu  T       m  f'e~'ete  der  Halsanschwel- 

den  grossen  Hirnganglien  scharf  geschieden  übrig^ 

bare  Veränderung,  mit  Ausnahm!  einer  leichten  TbflacLn der  untern  She  der" 
Medulla  oblongata.  Diese  Abflachung  erscheint  rechts  etwas  stärke  S  , 
inks.  Durchschnitte  durch  die  Medulla  oblongata  in  der  höhe  des  Olivenklrn«  •  a'S 
letztern  auf  der  rechten  Seite  der  OberMche  etwas  uäher  geeckt  al  Tnks so  iSs 
er  hier  nur  von  einem  dünnen  weissen  Marklager  bedeck "ist  _  Die  Wurzeln  de 
Hypoglossus  sind  beiderseits  im  höchsten  Grade  atronhi^h  I,,f  l  !t  , 
ferne  übliche  Fäden  reducirt.  Ebenso  tritt  beiderseits  eine  starke  'Atrophie  de r 
Accessormswurzeln  hervor.  Auch  Facialis  und  Glossopharyngets  sind 
verdünnt,  wenn  aueh  in  geringerem  Grade.  —  »&upu*ryngeus  sind 

Der  vordere  Theil  der  Zunge  erscheint  stark  atrophisch.  Die  Schleimhaut 
an  der  Oberflache  derselben  einen  halben  Zoll  von  der  Spitze  mit  einer  tiefen  Narbe 
versehen  Aut  dem  Durchschnitt  zeigt  sich  in  diesem  vordem  atrophischen  Theil  die 
Muskulatur  auf  eine  dünne  blasse,  gelbröthliche  Muskelschicht  unterhalb  der  Schleim 

Ä  s-!bstanz  der  ZuBge  hier  ™ dem  -*  *Ä 

Das  Herz  etwas  unter  normaler  Grösse,  die  Muskelsubstanz  ziemlich  derb,  braun 
ge  weide  "normal  pigmentirt'  vollkommen  gesund.    Auch  die  übrigen  Ein- 

Die  Nervenstämme  des  rechten  Armes,  sowie  der  Vagus  und  Sympathicus  werden 
herausgenommen,  sie  zeigen  makroskopisch  keine  auffällige  Veränderung. 

Mikroskopische  Untersuchung  (sogleich  bei  der  Section).    a)  Die  vordem 
Wurzeln  der  Cervicalnerven,  welche  verdünnt  erscheinen,  zeigen  nach  dem  Zerzupfen 
unter  dem  Mikroskope  eine  ziemlich  hochgradige  Atrophie,  mannigfaltige  Zerklüftung 
des  Marks  und  in  reichlicher  Menge  fettigen  Zerfall  der  Nervenfasern,  zwischen  ihnen 
ziemlich  viel  wellenförmiges  Bindegewebe.  -  b)  Abgestrichene,  mit  der  Messerklinge 
abgeschabte  Partieen  von  den  vorderen  und  seitlichen  Rückenmarkspartieen  zeigen  in 
ziemlich  reichlicher  Anzahl  grosse  Fettkörnchenhaufen,  einzelne  stark  pigmentirte  aber 
sonst  wohlerhaltene  Nervenzellen.  Die  Gefässscheiden  hier  und  da  mit  fettig-körnigen 
Auflagerungen.  —  c)  Der  Hypoglossus  besteht  zum  bei  Weitem  grössten  Theile  aus 
nichts  als  wellentormigen  Bindegewebe,  in  welches  einige  schmale,  in  fettiger  Atrophie 
begriffene,  oder  auch  einige  noch  hier  und  da  markhaltige  Fasern  eingebettet  liegen  — 
d)  Aehnhche  aber  geringere  Grade  der  fettigen  Atrophie  finden  sich  in  den  Wurzeln 
des  Accessorius  und  Facialis.  —  e)  Die  Fasern  des  Halssympathicus  zeigen,  wie  ge- 
wöhnlich, verschiedene  Dicke  und  Markreichthum,  aber  nirgends  eine  Spur  von  fettiger 
Degeneration  oder  etwa  eine  auffällige  Verarmung  an  Fasern.   Ebenso  lässt  das  Gan- 
glion cervical.  super,  nichts  Abnormes  erkennen.  —  f)  Die  Nerven  des  Achselgeflechts 
enthalten  viel  Fettgewebe,  ziemlich  viel  dünne  und  auch  einige  fettige  Nervenfasern, 
die  grosse  Anzahl  aber  wohlerhalten.  —  g)  Die  blassen  Muskelfasern  der  Zungenspitze, 
reichlich  mit  Fett  durchwachsen,  sind  grösstenteils  sehr  schmal,  mit  wenig  blassrothem, 
quergestreiften  Inhalt  und  vielen  aufliegenden,  zum  Theil  in  dem  Muskelinhalt  selbst 
befindlichen  körnigen  Fetttröpfchen.  — 

Nach  24 st ündigemEr härten  in  Alcohol  erscheinen  die  Vorderstränge  der 
Cervicalpartie  klein  und  abgeplattet,  so  dass  der  Centralcanal  von  der  vordem  Fläche 
nur  etwas  mehr  als  2'/a  Mm.,  von  der  hintern  dagegen  fast  5  Mm.  entfernt  ist.  Der 
rechte  Vorderstang  ist  flacher  als  der  linke;  die  grauen  Hörner  sind  von  massiger 
Grösse,  das  rechte  etwas  tiefer  stehend,  seine  Substanz  leicht  grau-weisslich.  Uebrigens 
bietet  die  weisse  wie  graue  Substanz  überall  die  gewöhnliche  Färbung.  Das  rechte, 
tiefer  stehende  Vorderhorn  ist  in  seiner  Substanz  verkleinert,  von  oben  her  durch  die 
weisse  Substanz  herabgedrängt. 

Nach  der  Behandlung  mit  Natron  und  Glycerin  werden  zunächst  im  Cervical- 
3  zahlreiche  Fettkörnchenconglomerate  beiderseits  in  den  hintern  Seitensträngen 
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h«m(*Mifeh  ferner  zeigen  sieh  zahlreiche  Fetttropfen,  mehr  reihenweise  angeordnet, 
5Sd  drÄverlanfe;  endlich  einzelne  Fettkörnchenbaufen  m  der  ganzen 
Jo  lern  graueu  Substanz.  Auch  in  der  vordem  Commissur  sind  sie  zu  bemerken, 
( h  Jen?  Faserverlaufe  angeordnet.  Die  Ganglienzellen  sind  sparsam  »tek  gelb- 
braun pigmentirt.  Die  Gefässe  zeigen  nur  geringe  Veränderungen  -  Im  Brusttheile 
erscheinen  die  Vorderstränge  ebenfalls  sehr  klein,  die  graue  Substanz  rothheh,  das 
re  hte  Vorderhorn  blasser  und  kleiner  als  das  linke  und  nach  hinten  herabgezogen. 
Ch  im  Brust-  und  Lendentheile  treten  nach  Natronbehandlung  zahlreiche  Fettajnu- 
lal  onen  in  den  hinteren  Seitensträngen  hervor.  In  den  Vorderhornern  des  Brusttheils 
sind  sie  ziemlich  reichlich  anzutreffen,  viel  geringer  im  Lendentheile,  sowie  der  mnern 
Partie  der  Vorderstränge.  Die  grossen  Ganglienzellen  in  den  grauen  Vorderhornern 
sind  überall  stark  pigmentirt,  sehr  sparsam  im  Brusttheile  ziemlich  reichlich  im  Lenden- 
theile. —  Die  Hinterstränge  erweisen  sich  überall  als  vollkommen  mtact. 

Die  Untersuchung  der  Zungenmuskulatur  geschah  an  feinen  Schnitten,  die 
von  dem  getrockneten  Präparat  genommen  waren.  An  den  vordem  Partieen  war  die 
starke  interstitielle  Fettentwicklung,  welche  sich  schon  durch  das  gelbe  reticulirte  Aus- 
sehen zu  erkennen  gab,  in  sehr  auffälliger  Weise  bemerklieb.  Grosse  Haufen  von  Fett- 
zellgewebe trennten  die  sparsam  restirenden  Muskelfasern.  Diese  selbst  zeigten  die- 
selben Veränderungen  wie  ich  sie  auch  an  den  früheren  Fällen  von  progressiver  Atrophie 
der  Zunge  und  Vorderarmmuskeln  beschrieben  habe,  nämlich  ungleichmäßige  Ver- 
kleinerung der  Muskelprimitivfasern,  bis  auf  äusserst  schmale,  blass  gefärbte  Schlauche, 
hier  und  da  mit  fettig-körniger  Trübung;  zwischen  den  atrophischen  Fasern  beginnende 
Fettentwicklung  und  Kernwucherung.  Die  Nervenfasern  innerhalb  dieses  Muskel- 
gewebes zeigten  unzweifelhafte  fettige  Atrophie  einzelner  Fasern,  aber  ebenso  unzweifel- 
haft viel  geringer  als  in  den  Wurzeln  des  N.  hypoglossus.  Die  hintern  Zungenpartieen 
bieten  dieselben  atrophischen  Processe,  aber  in  weit  geringerem  Maasse  als  die  vorderen. 

Nach  mehrwöchentlicher  Erhärtung  in  chromsaurem  Kali  traten  die  helleren  de- 
generativen Verfärbungen  der  Rückenmarksstränge  hervor  und  entsprachen  dem  m  den 
früheren  Fällen  beschriebenen  Befund.  Durch  das  ganze  Rückenmark  zeigten  die  hinteren 
Seitenstränge  eine  hellere  Färbung,  und  sie  enthielten  auch,  wie  bereits  angegeben, 
zahlreiche  Fettkörnchenhaufen.  Die  helle  degenerirte  Partie  entsprach  dem  zwischen 
Vorder-  und  Hinterhorn  offenen  Winkel,  reichte  aber  nicht  ganz  an  die  Peripherie, 
sondern  Hess  einen  schmalen  peripheren  Streifen  frei.  In  dem  obern  Cervicaltheil 
blieb  noch  immer  ein  Theil  der  reticulirten  Zone  neben  dem  Vorderhorn  intact  liegen. 
Die  Degeneration  der  hintern  Seitenstränge  nahm  an  Grösse  und  Intensität  von  oben 
nach  unten  ab.  Ausserdem  zeigte  in  etwas  weniger  auffälliger  Weise  die  ganze  vordere 
Rückenmarkspartie  eine  hellere  Färbung  als  die  Hinterstränge.  Diese  Differenz  war 
im  untern  Lendentheile  kaum  ausgeprägt,  deutlich  schon  im  Brust-  und  besonders  im 
Halsmarke,  die  innern  Vorderstränge  boten  nur  im  Brusttheile  eine  grössere  Intensität 
der  hellen  Färbung  dar.  Weiter  hinauf  nach  der  Medulla  oblongata  zu  blieb  die  hellere 
Färbung  der  vordem  Partieen  sehr  auffällig  und  erstreckte  sich  durch  die  Kreuzungs- 
stelle in  die  Medulla  oblongata  hinein,  wo  sie  nun  weiterhin  sich  nicht  mehr  deutlich 
markirte.  Im  Cervicaltheile  war  überdies  eine  Abrlachung  der  Vorderstränge  sehr  be- 
merklich, so  class  die  Mittelgegend  etwas  eingezogen  erschien  und  die  Contour  be- 
sonders nach  rechts  hin  in  ungewöhnlicher  Weise  abfiel.  In  der  Medulla  oblongata 
waren  in  analoger  Weise  die  Pyramiden  klein,  abgeflacht,  und  die  rechte  kleiner  und 
höher  gerückt  als  die  linke.  Im  Uebrigen  bot  die  Zeichnung  der  Medulla  oblongata 
für  das  blosse  Auge  auf  der  Schnittfläche  keine  auffälligen  Abweichungen  dar. 

Die  in  Carmin  gefärbten  und  nach  der  Clarkeschen  Methode  aufgehellten  Schnitte 
lassen  die  schon  beschriebene  abnorme  Zeichnung  in  viel  prägnanter  Weise  hervor- 
treten, indem  sich  die  durch  Chrom  heller  gelassenen  Partieen  dunkler  roth  färben  und 
hervortreten.  Diese  Zeichnung  war  besonders  an  den  hinteren  Seitensträngen,  im  Brust- 
theile auch  an  den  innern  Vordersträngen  deutlich,  aber  die  ganze  Vorderpartie  des 
Brust-  und  Halstheiles,  weniger  des  Lendentheiles,  zeigte  eine  mehr  gesättigte  Carmin- 
färbung  als  die  intacten  Hinterstränge.  Auch  in  der  Höhe  der  Kreuzung  zeigen  nicht 
nur  die  gekreuzten  Stränge,  sondern  auch  die  reticulirten  Seitenpartieen  dieselbe  dünkler 
rothe  Färbung.  Nach  oben  zu  endlich  in  der  Medulla  oblongata  bieten  die  Pyramiden 
dieselbe  rothe  Imbibition  dar,  übrigens  färbt  sich  das  Gewebe  der  Medulla  oblongata 
im  Ganzen  röther  als  normal;  weiter  oben  im  Pons  sind  noch  die  Fortsetzungen  der 
Pyramiden  durch  gesättigtere  Carminfärbung  ausgezeichnet,  auch  lassen  sie  nach  Natron- 
zusatz noch  einzelne,  nicht  zu  sparsame  Fottkörnchenzellen  erkennen. 


progressive  Bulbärparalyse. 

das  ÄtfvoiÄ  »W**  im  Brusttheile  ist 

geringem  Maasso.  D™  |Se  Su"Mer  V oXttr  S  flT^  ,da88eIbe  in 
Hnbibirt  und  erscheint 8 fein  p ünkHrt  L  dor  fZ  S.*"!}'  '«■W61  G>nnin 
Ganglienzellen  sehr  auffäll  g.P  Wahre  J diese  benTI  n^f^'V"  ManPel  an 
Vorderhömorn  sehr  deutlich  als  ntaM^^^uS!^  ^ufenF"k  m  de« 
so  sieht  man  hier  nur  äusserst  weS  < a, Ii«  Älfen    Ä??18?6  8,Chtbar  ?iud' 

man  ziemlich  viel  grosse,  neben  kleinen  Ganglienzellen,  innerhalb  mlrkhaltiJei 

so  dass  m  d.esen  Partieen  eine  Atrophie  de?  Zellen  Acht  ^S!^QUmt 

Hei  schwacher  mikroskopischer  Vergrösserune  (90)  erkennt  man  all*™«,,,™,  • 
grossere  Anzahl  von  Ganglienzellen  in  den  Vorde?hÖraern  Ter  s"e  sind  Ä  TS 
plmch   geschrumpft,  stark  pigmenti,  mit  undeutlichen.; dünnen  Fortsien  und 
wenige  haben  die  Grösse  und  Gestalt  der  gewöhnlichen  g^nmo^SSomalZ 
korper   Auch  abgesehen  hiervon  ist  die  gnuie  Substanz  atrophis? D durch K 
grünlich  sich  färbenden  Nervenzüge  fehlen,  die  ganze  Substan   ist  vielmeh,  dunkef 
roth,  punktirt,  fast  netzförmig  und  lässt  in  den  vordem  Partieen  die  Sr  beschrie 
benen  sternförmigen  Elemente  in  massiger  Anzahl  erkennen.  Die  degeneniJten  PaSeen 
der  weissen  Strange  verhalten  sich  vollkommen  wie  in  den  früheren  Fä K  und Iver 
weise  ich  auf  die  dort  gegebene  Abbildung.  er 

m«oa?iew?edlilla  °,bl.<?n4Sata  ?™  erscheint  im  Ganzen  klein,  besonders  im  Durch- 
messer von  vorn  nach  hinten  verkürzt.  Auffallend  klein  sind  d  e  Pyramiden  und  hier 
wiederum  die  rechte  kürzer  und  höher  stehend  als  die  linke.         yramiueu  una  üier 

An  den  carminisirten  und  aufgehellten  Schnitten  besteht  eine  abnorme  dunklere 
Färbung  der  Pyramiden,  während  die  Oliven  sich  vollkommen  normal  verhalten  auch 
ganz  normale  Zellen  erkennen  lassen.  Bei  der  Loupenbetrachtung  fällt  vor  allen  Dingen 
die  Atrophie  des  Hypoglossus  auf.  Seine  sonst  sehr  deutliche  Faserung  vom  Eintritt 
der  Wurzeln  bis  zum  Hypoglossuskern  fehlt  an  vielen  Schnitten  gänzlich,  ist  an  andern 
besonders  nach  oben  zu  eben  nur  angedeutet.  Auch  die  einstrahlenden  Fasern  des 
Vagus  und  Accessorius,  sowie  nach  oben  zu  die  des  Facialis  zeigen  eine  analoge  atro- 
phische Beschaffenheit,  welche  allerdings  der  des  Hypoglossus  bei  Weitem  nicht  gleich 
kommt.  Die  tibrae  arcuatae  der  Medulla  oblongata  sind  gleichfalls  atrophisch,  deut- 
lich dunn;  gut  ausgeprägt  dagegen  ist  die  Zeichnung  und  Faserung  der  den  hintern 
Hornern  und  Strängen  entsprechenden  seitlichen  Partieen  der  strickförmigen  Körper. 

Vor  allem  auffällig  ist  die  Atrophie  des  Hypoglossuskernes.  Da  wo  die  Fasern 
dieses  Nerven  endigen  neben  der  Raphe  erkennt  man  mit  Loupenvergrösserung  in 
normalen  Ruckenmarken  deutlich  die  grossen  Zellenhaufen  des  Hypoglossuskerns  *) 
Statt  dessen  sieht  man  hier  eine  punktirte,  netzartige  Beschaffenheit,  ähnlich  wie  sie 
die  Vorderhorner  des  Cervicaltheiles  darbieten,  starke  Loupen-  wie  schwache  mikro- 
skopische Vergrösserung  lässt  nur  sehr  wenig  grosse  motorische  Zellen,  eine  grössere 
Anzahl  kleiner  geschrumpfter  und  pigmentirter  Zellen  erkennen.  Nach  oben  zu  wird 
die  Zellenatrophie  geringer.  Nach  aussen,  nach  dem  Kern  des  Vagus  und  Accessorius 
ist  die  Anzahl  der  Zellen  grösser,  aber  viele  stark  pigmentirte  darunter.  Stärkere 
mikroskopische  Untersuchung  giebt  weiter  keine 'Aufschlüsse. 

Schnitte  durch  die  Nervenstämme  des  Armgeflechtes  lassen  eine  nicht  unbeträcht- 
liche Atrophie  in  denselben  erkennen.  Zwischen  den  markhaltigen  Querschnitten  liegen 
rothgefärbte  atrophische  Gruppen,  welche  eine  bestimmte  Anordnung  nicht  erkennen 
lassen,  übrigens  an  Anzahl  in  den  verschiedenen  Bündeln  ziemlich  different  verbreitet 
sind.  Fettiger  Zerfall  ist  in  ihnen  nicht  entwickelt. 

Die  Sp  inalganglien  des  Rückenmarks  lassen  nichts  Abnormes  erkennen. 
*)  Taf.  V,  Fig.  3. 
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Symptomatologie. 

Die  Krankheit  beginnt  nach  Duchenne1 s  Schilderung  in  der 
Regel  mit  Lähmungserscheinungen  in  der  Zunge.  Die  Bewe- 
gungen derselben  werden  langsam  und  schwerfällig,  die  Articulation 
wird  undeutlich,  das  Schlingen  behindert  und  der  Speichel  fliesst  ab. 
Alsdann  stellen  sich  Paralysen  in  den  Muskeln  des  Gaumensegels 
ein,  in  Folge  deren  die  Stimme  näselnd  wird,  Verschlucken  eintritt, 
besonders  Flüssigkeiten  durch  die  Nase  regurgitiren.  Die  Uvula 
hängt  herunter  oder  weicht  nach  einer  Seite  ab,  die  Gaumenbögen 
stehen  schief.  Weiterhin  nimmt  der  Orbicularis  oris  Theil,  wo- 
durch die  Sprache,  die  Mimik  und  das  Schlucken  noch  mehr  leidet. 
Endlich  entwickeln  sich  Störungen  der  Phonation  und  der  Respi- 
ration, letztere  setzen  gefahrdrohende  dyspnoische  Anfälle.  Im  letzten 
Stadium,  zuweilen  schon  frühzeitig,  verallgemeinert  sich  die  Krank- 
heit und  verbindet  sich  mit  einer  weit  verbreiteten  progressiven 
Muskelatrophie. 

Der  Anfang  der  Krankheit  ist  in  der  Regel  allmälig.  Die 
ersten  Symptome  sind  so  unbedeutend,  dass  sie  längere  Zeit  nicht 
beachtet  werden.  Sie  bestehen  in  einer  leichten  Behinderung  beim 
Sprechen,  welche  als  zufällig  und  vorübergehend  oder  für  die  Folge 
des  Anstossens  an  einen  scharfen  Zahn  etc.  angesehen  wird.  Dazu 
gesellt  sich  ein  Gefühl  von  Druck  und  Schwere  im  Halse,  ebenfalls 
ein  Symptom  von  geringer  Intensität.  Erst  durch  ihr  hartnäckiges 
Fortbestehen  und  Fortschreiten  erregen  diese  Symptome  die  Auf- 
merksamkeit. Mitunter  beginnt  die  Krankheit  plötzlich,  z.  B.  bei 
einem  meiner  Kranken  mit  einem  plötzlichen  Anfall  von  Dyspnoe, 
welcher  bald  vorüberging  und  sich  erst  nach  längerer  Zeit  wieder- 
holte. In  KussmauFs  Falle  stellten  sich  die  ersten  Symptome  des 
erschwerten  Sprechens  während  der  Predigt  ein.  Ein  wirklich  apo- 
plektiformer  Anfall  wird  von  Wilks  und  in  einem  Falle  von  Joffroy 
und  Duchenne  angegeben,  doch  scheint  mir  der  directe  Zusammen- 
hang des  Anfalls  mit  der  progressiven  ßulbärparalyse  nicht  ganz 
evident.  Weiterhin  entwickeln,  sich  nun  die  Symptome  in  auffälliger 
Weise  zuerst  im  Gebiete  der  Zunge.  Gestörte  Function  und  er- 
schwerte Beweglichkeit  macht  sich  geltend,  häufig  verbunden  mit 
einem  Gefühl  von  Schwere,  Druck  und  Spannung  in  der  Zunge  selbst 
und  im  Schlünde,  welches  sich  bis  in  den  Nacken  und  die  vordere 
Halspartie  zieht.  Auffällig  ist  alsbald  die  Störung  der  Sprache: 
sie  wird  langsamer  und  undeutlich,  und  da  der  Kranke  mit  grösserer 
Anstrengung  spricht,  so  ermüdet  er  leicht.  Die  ündeutlichkeit  be- 
trifft zuerst  einzelne  Buchstaben.  Nach  Kussmaul  verliert  der 
Patient  zuert  das  R  und  Sch,  d.  h.  diejenigen  Laute,  welche  das 
Kind  zuletzt  aussprechen  lernt,  dann  folgen  das  S  L  K  G  T 
spater  D  und  N  Von  den  Vokalen  wird  durch  die  Zungenlähmung 
das  J  unmöglich  Geht  nun  weiterhin  auch  die  Lippenarticulation 
verloren,  so  wird  0  und  U,  später  J  und  E  unmöglich,  das  A  bleibt 
so  lange  als  überhaupt  noch  Phonation  besteht.  Von  den  Consonanten 
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wird  durch  die  Affectiou  der  Lippen  die  Bildung  von  P  und  F  später 
von  B  und  M,  zuletzt  von  W  behindert.  Tritt  noch  Lähmung  des 
Gaumensegels  hinzu,  so  wird  die  Sprache  näselnd.  Geht  end- 
lich das  Vermögen  der  articulirten  Sprache  gänzlich  verloren,  so 
restirt  nur  noch  die  Möglichkeit  grunzende,  unarticulirte  Laute  her- 
vorzubringen, welche  kaum  noch  einen  Anklang  an  Worte  haben 
und  nur  von  einer  aufmerksamen,  eingeübten  Krankenpflege  ver- 
standen werden. 

Zur  Sprachstörung  gesellen  sich  die  Schlingbeschwerden, 
welche  ebenfalls  vorzüglich,  aber  nicht  ausschliesslich,  von  der 
Zungenlähmung  abhängig  sind.  Der  schwerbewegliche,  geschwächte 
Zungenmuskel  vermag  nicht  mehr  den  Bissen  kräftig  gegen  den 
Schlund  zu  schieben  und  zu  verschlucken.  Der  Abschluss  des 
Schlundes  ist  unvollkommen,  die  Massen,  besonders  flüssige  ge- 
rathen  in  den  Kehlkopf  oder  in  die  Nasenhöhle:  der  Kranke  ver- 
schluckt sich.  Auch  dadurch  ist  die  Deglutition  beeinträchtigt, 
dass  die  schwer  bewegliche  Zunge  den  Bissen  nicht  gehörig  im 
Munde  herumwälzen  und  gegen  den  Schlund  schieben  kann.  Folge 
des  erschwerten  Schlingens  ist  nun  auch  der  Speie h elfluss, 
welcher  im  Tage  besonders  stark  ist,  Nachts,  wo  der  Speichel 
von  selbst  nach  hinten  fliesst,  weniger  hervortritt.  Beiderlei  Be- 
schwerden steigern  sich  im  Verlaufe  der  Krankheit.  Das  Speicheln 
wird  so  stark,  dass  der  Speichel  fortdauernd,  besonders  beim  Sitzen 
aus  dem  Munde  herausfliesst,  weil  der  Mund  durch  die  atrophischen 
Lippen  nicht  mehr  geschlossen  werden  kann.  Daher  sitzen  nun  die 
Kranken  immer  so  da,  dass  sie  ein  Tuch  vor  den  Mund  halten  und 
das  Kinn  mit  der  Hand  unterstützen.  Das  Kauen  wird  mehr  und 
mehr  behindert,  da  die  Zunge  am  Boden  der  Mundhöhle  festliegt 
und  das  Herumwälzen  des  Bissens  nicht  mehr  besorgen  kann.  Die 
Kranken  bedienen  sich  daher  der  Finger  oder  eines  Spatels,  um 
die  Thätigkeit  der  Zunge  in  dieser  Beziehung  zu  ersetzen.  Sie 
schieben  auf  solche  Weise  auch  den  Bissen  in  den  Schlund  und 
bringen  ihn  herunter.  Die  reflectorisehe  Schlingbewegung  erhält 
sich  lange,  wenn  sie  auch  unsicher  und  oft  von  Verschlucken  be- 
gleitet wird.  Um  diese  Zeit  wird  das  Kauen  und  Schlucken  zu 
einer  mühsamen,  langwierigen  Arbeit.  Die  Kranken  verwenden  fast 
den  ganzen  Tag  darauf,  ermüden  dazwischen  oft  und  gelangen  doch 
nur  zu  einer  kümmerlichen  Ernährung. 

Hierzu  gesellen  sich  nicht  constant,  aber  doch  häufig  und  zu- 
weilen frühzeitig  Störungen,  welche  eine  Betheiligung  des  Ac- 
cessorius  andeuten.  Die  Fähigkeit  leidet,  die  Stimmbänder  völlig 
zu  schliessen.  die  Stimme  wird  daher  schwach,  rauh,  etwas  heiser, 
zeitweise  wird  die  Stimme  ganz  klanglos  und  im  weiteren  Verlaufe 
kommt  es  öfters  so  weit,  dass  die  Phonation  bis  auf  geringe  Reste 
verloren  geht.  Der  Husten  bleibt  lange  Zeit  kräftig  und  klang- 
voll, aber  weiterhin  wird  er  matt,  tonlos  und  gegen  das  Ende  hin 
ist  er  oft  gar  nicht  mehr  möglich:  der  Verschluss  der  Stimmritze 
ist  so  unvollkommen,  dass  Speisebröckel  in  die  Luftwege  gerathen 
und  Bronchopneumonie  sich  entwickelt. 
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Die  bisher  bezeichneten  Functionsstörungen,  wie  sie  sich  von 
•  kleinen  Anfängen,  unaufhörlich  fortschreitend  entwickeln,  deuten 
auf  die  Affection  des  Zungenmuskels,  des  Gauniens,  der  Lippen 
und  endlich  des  Kehlkopfs,  also  des  N.  Hypoglossus,  Facialis  und 
Accessorius.    Untersucht  man  die  betreffenden  Muskeln,  so  lässt 
sich  an  ihnen  neben  der  gestörten  Function  constant  und  schon  früh- 
zeitig deutliche  Atrophie  nachweisen:  sie  werden  dünn,  schlaff 
anzufühlen  und  besonders  bei  der  Contraction  bieten  sie  nicht  die 
derbe  Resistenz  eines  kräftigen  Muskels,  contrahiren  sich  nicht  zu 
normal  runden  Bäuchen,  sondern  sie  nehmen  nur  massig  an  Derb- 
heit zu,  bleiben  schlaffe,  teigig  anzufühlende,  platte  Massen  und 
können  nur  kurze  Zeit  in  dem  derberen  Zustande  der  Contraction 
erhalten  werden.    Durch  die  Schleimhaut  schimmern  sie  nicht  mit 
der  normal  rothen,  sondern  einer  blassen  Farbe  hindurch  und  lassen 
fast  fortdauernd  oscillatorische  Zuckungen  erkennen.  Ihre  Function 
ergiebt  sich  überall  als  matt,  kraftlos,  wenig  ausdauernd,  jedoch 
nur  in  den  äussersten  Graden  völlig  vernichtet.  Die  Zunge  zeigt 
in  der  Regel  zuerst  die  gestörte  Beweglichkeit;  sie  kann  nicht  mehr 
mit  der  normalen  Geläufigkeit  hin  und  her  bewegt,  ausgestreckt, 
hinauf-  und  hinabgekrümmt,  zugespitzt  werden  etc.:  Alles  dies  ge- 
schieht langsamer,  schwerfälliger  und  mit  sichtlicher  Anstrengung. 
Weiterhin  wird  ihre  Bewegung  deutlich  beschränkt,  sie  kann  nicht 
mehr  vollkommen  ausgestreckt  oder  nicht  völlig  mit  der  Spitze  nach 
dem  Gaumen  zu  gehoben  werden,  auch  die  seitlichen  Excursionen 
sind  geringer.    Die  Atrophie  der  Zungenmuskulatur  wird 
mehr  und  mehr  deutlich.  Sie  wird  entschieden  kleiner,  kürzer  und 
platter,  die  Schleimhaut  der  Oberfläche  runzelt  sich  und  bekommt 
zuweilen  Furchen,  die  fast  wie  Narben  aussehen.  Aber  schon  viel 
früher,  als  das  Volumen  der  Zunge  abnimmt,  wird  sie  weicher, 
schlaff,  entbehrt  bei  der  Contraction  der  normalen  Derbheit,  alles 
Erscheinungen,  welche  an  der  Zungenspitze  zuerst  und  am  deut- 
lichsten zu  constatiren  sind.  In  den  ausgebildeten  Stadien  der  Krank- 
heit ist  die  geschrumpfte  und  schwammige  Beschaffenheit  des  Zungen- 
muskels sehr  auffällig,  auch  hier  in  der  vordem  Hälfte  am  stärksten, 
zuweilen  auf  einer  Seite  intensiver;  lebhafte  fibrilläre  Zuckungen 
durchsetzen  die  restirenden  Muskelfasern.    Gegen  die  Wurzel  hin 
wird  die  Form  und  Consistenz  der  Zunge  mehr  normal.  Die  electro- 
muskiilare  Erregbarkeit  erhält  sich  lange  intact.  erst  in  den  vor- 
gerücktesten Graden  der  Atrophie  wird  eine  Herabsetzung  derselben 
deutlich.  Fast  immer  kann  man  noch,  wie  E.  Schultz  zeigte,  durch 
Reizung  vom  Hypoglossus  aus  Schlingbewegung  erzeugen.  Eine  Er- 
höhung der  galvanischen  Erregbarkeit  (sog.  Entartungsreaction)  ist 
nicht  beobachtet.  Ganz  ebenso,  wie  die  Zunge,  verhalten  sich  die 
der  Untersuchung  zugänglichen  Lippenmuskeln:  ihre  Bewegung 
wird  schwer   ihre  Kraft  wenig  ausdauernd.    Ausser  der  Sprach- 
ll Zt^v  °ht  sichfne  Schwierigkeit  bemerklich,  den  Mund  fest 

M„» f» ?J  -Sen  im?idie  Ll??en  zuzusPitzen,  weiterhin  wird  der 
Mund  fast  nie  verschlossen,  die  Unterlippe  hängt  herab.  Auch  hier 
ist  frühzeitig  die  Atrophie  der  Muskeln  durch  die  Betastung  zti 
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constatiren.  Der  Lippensaum,  den  man  bequem  zwischen  den  Fingern 
fühlen  kann,  ist  dünner,  platter,  weicher  geworden,  die  Lippen  fühlen 
sich  schliesslich  wie  dünne  häutige  Falten  an,  beim  Versuch  den  Mund 
zuzuspitzen,  ergiebt  sich  ein  dünner,  schlaffer  Muskelbauch,  dessen 
Derbheit  durch  die  Contraction  nur  wenig  zunimmt  und  wenig  Energie 
zeigt.  Sehr  bald  verschwindet  die  durch  den  Willen  gesetzte  Con- 
traction der  Muskeln,  es  fehlt  die  Energie  und  die  Ausdauer.  Audi 
diese  Muskeln  werden  von  fibrillären  Zuckungen  erschüttert  und  be- 
halten ihre  electrische  Erregbarkeit  bis  zu  den  allerhöchsten  Graden 
der  Atrophie.  An  den  übrigen  Muskeln  des  Gaumens  und  des  Halses, 
welche  in  den  Process  hineingezogen  werden,  ist  die  Abnahme 
des  Volumens  und  der  Consistenz  durch  die  Palpation  nicht  zu  con- 
statiren, aber  in  Bezug  auf  die  übrigen  Symptome  bieten  sie  die 
ganz  gleichen  Verhältnisse  dar. 

"Wichtig  sind  die  Functionsstörungen ,  welche  von  der  vermin- 
derten Kraft  der  Lippenmuskeln  abhängen.  Der  feste  Verschluss 
des  Mundes  leidet,  die  sichere  und  feste  Articulation  der  Lippen- 
buchstaben ist  beeinträchtigt.  Die  Bewegung  der  Lippen  beim 
Sprechen,  beim  Lachen  ist  erschwert  und  ungelenk,  das  Zuspitzen 
des  Mundes  wird  unmöglich.  Der  mimische  Gesichtsausdruck  leidet 
schon  jetzt,  der  Mund  wird  schlaff,  weinerlich  herabhängend,  schliess- 
lich kann  der  Mund  gar  nicht  mehr  oder  nur  vorübergehend  mit 
sichtlicher  Anstrengung  geschlossen  oder  zugekniffen  werden,  als- 
bald sinkt  die  Unterlippe  herab.  Die  Folge  dieses  ungenügenden 
Verschlusses  ist,  dass  der  Speichel  fortdauernd  abfliesst. 

Auf  die  übrigen  Muskeln  des  Gesichts  pflegt  sich  der  Regel 
nach  die  Atrophie  nicht  zu  verbreiten.  Die  Muskeln  der  Nase  und 
Wange  scheinen  keine  auffällige  Atrophie  zu  erleiden:  die  Muskeln 
der  Stirn  und  der  Orbicular.  palpebr.  sind  entschieden  intact 
und  contrastiren  lebhaft  mit  der  Schlaffheit  der  untern  Gesichts- 
muskeln. Ebenso  bleiben  die  Augenmuskeln  intact  und  die  Augen- 
bewegungen lebhaft.  Nur  in  einem  Falle  von  Herard  wurde  Stra- 
bismus divergens  eines  Auges  beobachtet.  Dagegen  nehmen  ziem- 
lich häufig  die  vom  Facialis  versorgten  Gaumenäste  Theil:  die 
Gaumenbögen  und  die  Uvula  hängen  schlaff  herunter:  in  Folge 
dessen  tritt  leicht  Verschlucken  ein  und  die  Flüssigkeiten  regur- 
gitiren  durch  die  Nase,  die  Sprache  wird  deutlich  näselnd.  —  Mit- 
unter nehmen  die  Kaumuskeln  an  der  Atrophie  Theil,  sie  werden 
schlaff,  das  Kauen  mühsam,  der  contrahirte  Muskel  verliert  seine 
Derbheit,  doch  scheint  es  nicht  zu  den  höchsten  Graden  der  Atrophie 
zu  kommen.  Was  endlich  den  Kehlkopf  betrifft,  so  ist  die  Functions- 
störung  durch  die  veränderte  Stimme  und  laryngoskopisch  durch 
die  unvollkommene  Bewegung  der  Aryknorpel  und  der  Stimmbänder 
zu  controlliren,  eine  Atrophie  ist  an  diesen  Muskeln  nicht  erkennbar. 

Die  eigenthümliche  Verbreitung  der  Muskelatrophie  bedingt 
einen  sehr  eigenthümlichen  charakteristischen  physiognomischen 
Gesichts  aus  druck,  auf  welchen  ich  schon  früher  aufmerksam 
gemacht  habe.  Die  Züge  der  untern  Gesichtshälfte  sind  atrophisch, 
regungslos,  hängen  schlaff  herunter  und  bilden  eine  nur  durch  den 
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Zug  der  Schwere  bedingte  tiefe  Naseolabialfalte,  die  schmalen  blassen 
Lippen  sind  regungs-  und  ausdruckslos,  die  Unterlippe  hängt  schlaff 
herunter  und  der  Mund  steht  halb  offen  oder  die  Lippen  sind  mit 
Anstrengung  aneinander  gepresst.  So  bekommt  das  Gesicht  in  seiner 
untern  Mund-  und  Kinnpartie  einen  schlaffen,  weinerlichen,  beküm- 
merten und  zugleich  regungslosen  Ausdruck.  Dazu  kommt,  dass 
der  Speichel  fast  beständig  abfliesst  und  der  Patient,  um  ihn  auf- 
zufangen und  den  matten  Kiefer  zu  stützen,  fast  beständig  mit  dem 
Taschentuche  in  der  Hand  dasitzt  und  das  Kinn  unterstützt.  Mit 
diesem  schlaffen,  fast  todten  Ausdruck  der  untern  contrastirt  nun 
lebhaft  die  obere  Gesichtshälfte.  Die  Stirn  ist  fast  immer  gerun- 
zelt, die  Augenbrauen  erhoben,  gleichsam  um  dem  Herabfallen  des 
untern  Gesichtes  entgegen  zu  arbeiten,  die  Augen  sind  dadurch 
gross  aufgemacht,  ihre  Bewegungen  vollkommen  frei.  Der  Aus- 
druck der  Augen  ist  um  so  lebhafter,  als  der  Patient  bei  der  be- 
einträchtigten Sprache  mit  den  Augen  sich  verständigen,  gleichsam 
sprechen  will. 

An  diese  typischen  Symptome  der  Krankheit  schliessen  sich 
noch  einige  andere  an:  In  der  Regel  sind  bei  voller  Entwicklung 
der  Krankheit  auch  die  Muskeln,  welche  Kopf  und  Hals  verbinden, 
afficirt:  die  Muscc.  recti  et  obliqui  capitis.  Sie  sind  allerdings  der 
manuellen  Untersuchung  nicht  direct  zugänglich,  allein  die  auffällige 
Abmagerung  des  Halses  beweist  die  in  ihnen  fortschreitende  Atrophie, 
die  von  ihnen  abhängige  Functionsstörung  macht  sich  bemerklich, 
indem  die  Bewegungen  und  die  Haltung  des  Kopfes  unsicher  wer- 
den. Das  Drehen,  das  Beugen  des  Kopfes  wird  langsam  und  be- 
schwerlich, beim  freien  Halten  schwankt  und  zittert  der  Kopf,  so 
dass  ihn-  der  Patient  gerne  anlehnt  oder  durch  die  unter  das  Kinn 
gelehnte  Hand  stützt.  Der  mimische  Ausdruck  leidet,  indem  das 
Schütteln  und  Nicken  des  Kopfes  nicht  wohl  mehr  geht,  obgleich 
der  Patient  bei  seiner  Anarthrie  dieser  mimischen  Zeichen  sehr  be- 
darf. Das  Nicken  geschieht  langsam  und  schwerfällig  mit  der  Stütze 
der  Hand,  das  Schütteln  aber  geschieht  unter  Mitbewegung  der 
Schulter,  ja  hauptsächlich  mit  den  Schultern. 

Störungen  der  Respiration  entwickeln  sich  gewöhnlich  erst 
in  dem  späteren  Stadium  der  Krankheit,  zuweilen  schon  frühzeitig. 
Die  Respiration  wird  unregelmässig,  frequent,  oberflächlich.  Mit- 
unter kommt  es  zu  dyspnöetischen  Anfällen,  welche  lebensgefährlich 
sind  und  einige  Male  in  einem  relativ  frühen  Stadium  der  Krank- 
heit den  Tod  herbeigeführt  haben  (Duchenne). 

Was  die  Sensibilität  betrifft,  so  haben  die  Symptome  dieser 
fephare  zwar  eine  untergeordnete  Bedeutung,  sind  aber  doch  nicht 
zu  vernachlässigen:  sie  sind  bereits  von  Duchenne  und  Trousseau 
angegeben.  Sie  bestehen  in  einem  peinlichen  Gefühle  von  Druck 
und  Spannung  in  den  atrophirenden  Muskeln  der  Zunge,  des  Schlun- 
des; sie  treten  auch  im  Nacken,  im  Hinterhaupt,  in  der  vordem 
Halspartie  auf  und  können  sich  bis  in  die  Stirne  erstrecken.  Das 
bretuhl  von  Spannung  und  Druck  nimmt  durch  die  Thätigkeit  der 
Muskeln  bedeutend  zu,  z.  B.  in  der  Zunge  durch  Sprechen.  Von 
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einigen  Kranken  sind  reissende  Schmerzen  im  Nacken.  Hinterkopf 
bis  zur  Stirne  angegeben.  Deutliche  objective  Störungen  der  Sen- 
sibilität sind  bisher  nicht  constatirt. 

Die  Intelligenz  bleibt  bei  dieser  Krankheit  intact.  Es  ist 
kein  Beispiel  von  Complication  mit  Geisteskrankheit  bekannt.  Audi 
Gedächtniss  und  Urtheil  leiden  nicht.  —  Das  Allgemeinbefinden 
ist  ebenfalls  lange  Zeit  intact,  die  Ernährung  gut,  der  Schlaf  normal, 
das  Aussehen  gesund  und  blühend.  Auch  die  Leistungsfähigkeit 
leidet  nur  in  Bezug  auf  die  Sprache.  In  seltenen  Fällen  wird  das 
Allgemeinbefinden  früher  oder  später  durch  die  asthmatischen  An- 
fälle gestört  und  weiterhin  leidet  die  Ernährung  durch  die  Mühsam- 
keit des  Schluckens. 

Fast  immer  nun,  wenn  nicht  frühzeitig  der  Tod  durch  eine 
intercurrirende  Krankheit  erfolgt,  verbindet  sich  die  progressive 
Bulbärparalyse  mit  progressiver  Muskelatrophie.  Als  typisch  kann 
man  solche  Fälle,  wie  der  obige,  betrachten,  wo  nach  Jahre  langem 
Bestehen  der  Bulbärparalyse  die  progressive  Muskelatrophie  auf- 
tritt. In  andern  Fällen  aber  ist  schon  frühzeitig  eine  geringe  Be- 
theiligung der  Hände  oder  eines  Armes  zugegen  oder  endlich  die 
Erscheinungen  der  progressiven  Muskelatrophie  bestanden  zuerst 
und  complicirten  sich  bald  mit  der  Bulbäraffection.  Die  Fort- 
schritte entsprechen  nun  der  progressiven  Muskelatrophie  und  führen 
schliesslich  zu  einer  allgemeinen  Betheiligung  des  ganzen  Muskel- 
systems. Arme  und  Beine  nehmen  an  der  Atrophie  Theil  und  ver- 
fallen einer  fortschreitenden  allmäligen  Erlahmung.  In  diesem  letzten 
Stadium,  welches  sich  noch  eine  Reihe  von  Monaten  hinziehen  kann, 
bieten  die  Patienten  einen  äusserst  elenden,  jammervollen  Zustand 
dar,  indem  ihre  spontane  Muskelthätigkeit  bis  auf  kleine  Reste  er- 
loschen ist.  Die  Arme  und  Beine  sind  fast  gelähmt,  sie  können 
nicht  gehen,  nicht  stehen,  ja  nicht  mehr  allein  sitzen,  sie  liegen 
schliesslich  im  Bett  oder  in  halbsitzender  Stellung  auf  einem  Sopha. 
Die  Arme  haben  nicht  mehr  so  viel  Kraft,  um  ihnen  zur  Stütze 
zu  dienen  oder  die  Speisen  zum  Munde  zu  führen.  Der  Kopf  kann 
nicht  gehalten,  nicht  erhoben  werden,  die  Sprache  ist  bis  zu  einem 
unverständlichen  Grunzen  erloschen  und  nicht  einmal  der  Ausdruck 
des  Gesichtes,  nicht  das  Nicken  und  Schütteln  des  Kopfes  kann 
die  Gedanken  und  Wünsche  kund  geben,  nur  das  Spiel  und  der 
Ausdruck  der  Augen  ist  erhalten  und  bildet  das  einzige  Mittel, 
wodurch  der  Kranke  noch  mit  der  Umgebung  communicirt.  In  diesem 
elenden  Zustande  verharrt  der  Kranke  noch  längere  oder  kürzere 
Zeit,  bis  die  Erschöpfung  oder  eine  Bronchopneumonie  ihn  erlöst, 


Pathologische  Anatomie. 

Wir  können  uns  kurz  fassen,  da  schon  in  der  geschichtlichen 
Uebersicht  und  in  dem  obigen  Krankheitsfalle  das  Nothwendige  an- 
gegeben ist,  übrigens  der  Process  mit  der  progressiven  Muskel- 
atrophie ganz  übereinstimmt. 
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1.  Die  Muskeln  zeigen  denselben  Process  der  Atrophie  und 
interstitiellen  Verfettung,  wie  die  progressive  Muskelatrophie.  Be- 
sonders intensiv  ist  die  Degeneration  der  Zunge,  vornehmlich  der 
Zungenspitze,  häufig  mit  starker  Lipomatose.  Sie  besteht  oft  aus 
nichts  als  einem  schwammigen,  reticulirten,  grobmaschigen  Fett- 
gewebe, in  welchem  nur  hier  und  da  einzelne  Reste  von  Muskel- 
fasern auftauchen.  Nach  der  Wurzel  zu  nimmt  die  Verfettung  ab. 
Die  Muskelfasern  sind  schmal,  blass,  doch  ihr  Inhalt,  meist  gut 
quergestreift,  zeigt  selten  körnige  oder  fettige  Trübung;  die  inter- 
stitielle Substanz  ist  an  einzelnen  Stellen  vermehrt,  enthält  reich- 
liche Kerne,  doch  ist  das  Bild  der  interstitiellen  Myositis  nicht 
vorherrschend. 

2.  Die  Nerven:  die  Stämme  des  Hypoglossus,  Facialis,  Vagus 
und  Accessorius  zeigen  oft  schon  makroskopisch  eine  hochgradige 
Atrophie:  sie  sind  äusserst  dünn,  grau-  oder  grau-röthlich  durch- 
scheinend, wenig  markhaltig;  beim  Zerzupfen  sind  sie  derb  fasrig. 
Mikroskopisch  zeigen  diese  Nerven  ausgesprochene  fettige  Atrophie, 
ganz  analog  der  nach  Nervendurchschneidung  im  peripheren  Stücke 
der  motorischen  Fasern  stattfindenden  Degeneration.  Bd.  I,  Taf.  III, 
Fig.  2  zeigt  die  Atrophie  des  Hypoglossus  in  einem  ziemlich  vorge- 
rückten Stadium.  Bei  noch  weiterem  Fortschreiten  werden  die  Nerven- 
fasern noch  schmäler,  verlieren  ihre  Markscheide  gänzlich,  zeigen  noch 
stellenweise  sehr  starke  fettige  Degeneration,  scheinen  aber  auch  diese 
später  zu  verlieren,  so  dass  sie  mehr  eine  derbe  sklerotische  Atrophie 
darbieten;  interstitiell  werden  weder  Körnchenzellen  noch  Corp. 
amylacea  beobachtet.  Dieselbe  makroskopische  und  mikroskopische 
Atrophie  zeigen  meist  in  geringem  Grade  die  vordem  Wurzeln  der 
Spinalnerven,  besonders  im  Halstheile  und  der  Cervicalanschwellung. 
Die  gemischten  Nervenstämme  lassen  eine  gleiche  Degeneration  in 
viel  geringerem  Grade  erkennen,  woraus  jedoch  nicht  eine  Abnahme 
der  Degeneration  m  den  motorischen  Fasern  gefolgert  werden  kann 
da  nunmehr  zahlreiche  sensible  Fasern  beigemischt  sind.  Nach  der 
Peripherie  zu  wird  wieder  die  Atrophie  der  kleinen  intramuskulären 
Zweige  (m  der  Zungen-  wie  der  Extremitätenmuskulatur)  deutlicher 
so_  dass  also  auch  hier  ein  von  den  Ganglienzellen  bis  zur  Peripherie 
reichender  atrophischer  Process  vorliegt. 

_   3.  Das  Rückenmark  zeigt  diejenigen  Veränderungen,  welche 
wir  soeben  bei  der  progressiven  Muskelatrophie  eingehend  geschil- 
dert haben    Als  die  Hauptsache  betrachten  wird  die  Atrophie  der 
Ganglienzellen  m  den  Stillingschen  Kernen  der  Medulla  oblongata 
besonders  deutlich  m  dem  Hypoglossuskern  zu  constatiren  (Taf  V 

Äntr.ST?  AfSSt  S]ch  absteigende  Atrophie  und  Verdünnung 
der  intrabultaren  Nervenfasern,  sowie  eine  atrophische  Verdünnung 
der  Querfaserung  in  der  ganzen  Medulla  oblongata.  Doch  wird  hier- 
durch ihre  Configuratur  nicht  merklich  beeinträchtigt.  Die  Pyramiden 
bieten  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  keine  Veränderung.  MikrosSch 
"d™le?  einzelne  zerstreute  Körnchenzellen  nachzuweisen  in 
M  te^e^^"^  ^  Gm**«™*"  ■*  Ver- 
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An  diese  Bulbär-Erkrankung  schliesst  sich  nun,  soweit  bis  jetzt 
bekannt,  constant  eine  mehr  oder  minder  verbreitete  Erkrankung 
des  Rückenmarks,  über  deren  Charakter  und  Natur,  sowie  ihre  Be- 
ziehungen zur  Bulbärparalyse  im  vorigen  Paragraphen  genügend  ge- 
sprochen ist,  so  dass  wir  hier  nicht  mehr  darauf  einzugehen  haben. 

Diagnose. 

Die  Diagnose  der  Krankheit  bedarf  einer  besonderen  Be- 
sprechung schon  deshalb,  weil  heutzutage  nicht  alle  Ansichten  dar- 
über einig  sind,  was  unter  der  Bulbärparalyse  zu  verstehen  sei. 
Man  hat  angegeben,  dass  der  Verlauf  und  die  Symptome  nicht  immer 
so  prägnant  sind,  wie  es  Duchenne  beschrieben,  dass  die  Ent- 
stehung zuweilen  plötzlich,  apoplektiform,  der  Verlauf  nicht  immer 
progressiv  sei.  Man  hat  angegeben,  dass  der  anatomische  Befund 
nicht  immer  der  obige,  sondern  dass  auch  andere  Processe  gefun- 
den werden,  insbesondere  herdweise  Sklerose.  Die  Sache  verhält 
sich  meiner  Ansicht  nach,  wie  bei  der  progressiven  Muskelatrophie. 
Verschiedene  Processe  setzen  ähnliche  Symptome:  wenn  wir  aber 
ein  bestimmtes  einheitliches  Krankheitsbild  aufstellen  wollen,  so 
müssen  wir  uns  an  folgende  Zeichen  halten:  1)  paralytische  Zu- 
stände im  Gebiete  der  Zunge,  der  Lippen,  des  Gaumens;  2)  deut- 
liche Zeichen  von  Atrophie  dieser  Muskeln  und  zwar  von  vorn- 
herein schrittweise  mit  der  Krankheit  zunehmend,  daher  die  Ab- 
nahme des  Volumens,  der  Consistenz  und  Farbe,  die  schwammige 
Beschaffenheit  bei  der  Contraction,  die  fibrillären  Zuckungen,  Er- 
haltung der  electrischen  Erregbarkeit;  3)  im  Allgemeinen  lang- 
sam fortschreitender  Verlauf,  Hand  in  Hand  mit  fortschreitender 
Muskelatrophie  der  ergriffenen  Muskeln;  4)  häufige  Combiuation  mit 
progressiver  Muskelatrophie.  Für  diese  Fälle  kann  nach  den  jetzt 
vorliegenden  Erfahrungen  eine  bestimmte  anatomische  Läsion  und 
zwar  die  oben  geschilderte  atrophische  Degeneration  der  Kerne  und 
Fasern  angenommen  werden.  —  Andere  Processe,  die  sich  in  der 
Medulla  oblongata  entwickeln,  werden  allerdings  zu  analogen  Läh- 
mungssymptomen führen,  welche  alle  mit  dem  Namen  der  „Bulbär- 
paralyse" bezeichnet  werden  können.  Wir  haben  diesen  Ausdruck 
überall  in  dem  Sinne  gebraucht,  dass  er  eine  von  Erkrankung  des 
Bulbus  medullae  abhängige  Lähmung  bezeichnet.  Wir  haben  die 
acute  und  apoplektiforme  Bulbärparalyse  (spontan  oder  durch  Com- 
pression)  unterschieden.  Unter  den  chronischen  Formen  liegen  ähn- 
liche Differenzen  vor,  wie  bei  den  chronischen  Myelitides  und  es 
ist  auch  für  den  Bulbus  anzunehmen,  dass  mehrere  chronische  Pro- 
cesse ähnliche  Symptome  erzeugen,  namentlich  die  chronisch -ent- 
zündliche Form  der  Sklerose:  es  ist  auch  hier  möglich,  obgleich 
bis  jetzt  noch  nicht  durch  Beobachtungen  constatirt,  dass  sich  deu- 
teropathische  Muskelatrophieen  der  Lippen  und  der  Zunge  ausbilden. 
Die  in  Rede  stehende  Krankheit  aber  charakterisirt  sich  durch  eine 
von  Anfang  an  eintretende  Muskelatrophie,  welche  gewöhnlich  schon 
frühzeitig  der  Diagnose  zugänglich  ist.    Die  Krankheit  ist  daher 
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von  den  anderen  Formen  der  Bulbus-Erkrankungen  als  progressive 
atrophische  Bulbärparalyse*)  zu  trennen. 

Die  Dauer  der  Krankheit  beträgt  nach  Duchenne  1 — 3  Jahre. 
.  ■  Diese  Angabe  kann  auch  jetzt  noch  im  Ganzen  als  massgebend 
gelten,  doch  habe  ich  kürzlich  einen  Fall  gesehen,  der  bereits  seit 
7  Jahren  bestand  und  in  der  Zeit  meiner  Beobachtung  (3  Monate) 
keine  Fortschritte  machte.  —  Die  Prognose  ist  schlecht,  die  Ten- 
denz zum  Fortschreiten  ist  ausgesprochen.  Directe  Lebensgefahr 
tritt  ein,  sobald  das  Schlingen  und  damit  die  Ernährung  bedeutend 
erschwert  wird,  oder  sobald  Dyspnoe  und  Cyanose  sich  entwickeln. 


Therapie. 

Die  Therapie  der  progressiven  atrophischen  Bulbärparalyse 
hat  bis  jetzt  wenig  erfreuliche  Resultate  aufzuweisen.  Die  Mittel, 
welche  in  Anwendung  kommen,  sind  dieselben,  wie  bei  der  pro- 
gressiven Muskelatrophie,  insbesondere  die  Anwendung  der  Elec- 
tricität.  Auch  hier  ist  die  Galvanisation  des  Sympathicus  in  der 
Fossa  carotica  besonders  gerühmt,  und  die  Faradisation  der  Zunge 
zur  Unterstützung  empfohlen.  Doch  ist  hiermit  nur  zeitweiser 
Stillstand,  anscheinend  selbst  ein  geringfügiges  Rückgehen  der 
Krankheit  erreicht  worden,  Resultate,  welche  auch  dem  natürlichen 
Verlaufe  der  Krankheit  nicht  widersprechen.  Einige  bessere  Re- 
sultate sind  von  M.  Benedict  mitgetheilt,  indessen  erlauben  die 
mitgetheilten  Fälle  gegründeten  Zweifel  in  der  Hinsicht,  ob  es  sich 
um  die  typische  progressive  Bulbärparalyse  gehandelt  habe  —  In 
Bezug  auf  die  symptomatische  Therapie  steht  die  Sorge  für  die  Er- 
nährung im  Vordergrunde,  welche  in  den  spätesten  Stadien  mittelst 
der  bchlundsonde  geschehen  muss.  —  Auch  die  dyspnöischen  Anfälle 
erfordern  mitunter  das  Einschreiten  des  Arztes:  in  einem  Falle 
(*auvel,  1872)  musste  die  Tracheotomie  gemacht  werden 


§  3.  Hereditäre  Formen  der  progressiven  Muskelatrophie. 

tn™Sin  IT  de,i  er8tT  ÄUt?ren,  Übtr  Passive  Muskelatrophie  ist  die  Beobach- 
ÄC  t  h? rdenVdass  eif dne  Tft  Sich  auf  Grund  einer  hereditären  Anlage 
TW  SS  Zi haben.sc+heinen:./^n  und  Meryon**)  berichten  bereits  solche  Fälfe. 
urtl  I»  ~f-        t  Ub6/  dle  Passive  Muskelatrophie  haben  die  Heredität 

untei  den  Alogischen  Momenten  angeführt  und  einzelne  ihr  eine  besondere  Auf- 
weichenden ViJ?*!!  hat.  ^^B^nung  Bulbärkernparalyse  vorgeschlagen, 
Sensn 1  ™  ,  'l  ^V}?*  vT  Y?Ümf>  auch  nicht  die  Atr0Ph>e  bezeichnet.  De 
dE^L™a^Sc^b US"Erkra"kun^  ™d>  gl«ubo  ich,  dufch  die  obige  Nomen- 

Pn-i/n  Mc7on  d-  h»Pit-  1854.  127.)  erwähnt  eine  Familie,  in  welcher  Vföt 

ÄTHf^jWf  bf^Hen  waren.    Der  älteste  erkrankte  m  1 Jahr  , 

Heyden,  Krankheiten  des  Rückenmarks.  II. 
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morksamkeit  geschenkt,  namentlich  auch  N.  Fried  reich  in  seiner  mehrfach  citirten 
Monographie.  Spocioll  mit  dieser  Frage  beschäftigten  sich  die  Arbeiten  von  Oppen- 
heimer*)  und  Homptonraachor.**)  Worthvollo  casuistische  Beiträge  sind  geliefert 
von  Eulenburg  ***)  sodann  von  Eichhorstf)  und  M.  Bernhardt. ff)  Die  Bedeu- 
tung dor  Heredität  für  die  Entwicklung  der  progressiven  Muskelatrophie  kann  also  nicht 
zweifelhaft  sein.  Sie  spielt  eine  so  wichtige  Rolle,  dass  Wach  sin  uth  schon  in  seiner 
Arbeit  über  progressive  Muskelatrophie  fft)  un*er  GO  Fällen  19  hereditäre  aufzählte. 
Hierbei  ist  freilich  die  Heredität  im  weitesten  Sinne  zu  fassen.  Denn  es  handelte  sich 
keineswegs  überall  um  die  Fortsetzung  einer  Krankheit,  mit  welcher  schon  die  Eltern 
behaftet  gewesen  waren,  sondern  mehrfach  war  nur  die  Entwicklung  der  Krankheit  bei 
mehreren  Mitgliedern  derselben  Familie  zu  constatiren  und  sie  trat  ohne  irgend  welche 
anderweitige  Ursachen  schon  im  zarten  Alter  auf,  um  dann  mehr  oder  weniger  rasch 
fortschreiten.  In  andern  Fällen  hatte  die  Krankheit  einen  entschieden  ausgesprochenen, 
wirklich  hereditären  Charakter,  indem  sie  einzelne,  selten  alle  Mitglieder  einer  Familie 
in  mehreren  Generationen  betraf. 

Diese  Fälle  unterscheiden  sich  nun  von  der  typischen  Ar an'schen  Krankheit  nicht 
nur  durch  ihre  bemerkenswerthe  Aetiologie,  sondern  auch  durch  den  Ausgangspunkt  und 
die  Verbreitung  der  Atrophie,  sowie  durch  den  Modus  des  Fortschreitens.  Im  Ganzen  be- 
steht eine  deutliche  Differenz  in  dem  Krankheitsbilde,  welches  nur  in  Bezug  auf  das  haupt- 
sächlichste Symptom,  die  fortschreitende  primäre  Muskelatrophie,  mit  dem  Ar  an'schen 
Typus  übereinstimmt.  Unsere  Kenntnisse  von  der  pathologischen  Anatomie  dieser  Form 
sind  ganz  dürftig,  so  dass  die  Entscheidung  über  den  zu  Grunde  liegenden  Process 
und  seine  Beziehung  zur  typischen  Form  vorbehalten  bleiben  muss.  Unstreitig  ist  aber 
die  Differenz  der  Symptome  so  gross,  dass  die  dort  gewonnenen  Erfahrungen  nicht 
ohne  Weiteres  auf  diese  Form  übertragen  werden  dürfen,  dass  also  eine  symptomatische 
Absonderung  derselben  geboten  ist.  Auch  hier  befinde  ich  mich  in  einer  Differenz 
mit  Charcot,  welcher  gerade  die  Heredität  als  eine  wichtige  Aetiologie  des  Aran- 
Duchenne'schen  Typus  hinstellt,  allein  bei  genauer  Vergleichung,  glaube  ich,  kann 
für  die  Mehrzahl  der  hereditären  Fälle  nicht  zweifelhaft  sein,  dass  sie  von  diesem 
Typus  abweichen. 

Die  meisten  Beobachtungen  über  derartige  hereditäre  Fälle  sind  von  Friedreich 
selbst  und  aus  seiner  Klinik  von  Hemptenmacher,  andere  Fälle  aus  Heidelberg 
von  Oppenheimer  berichtet  worden.  In  der  einen  Familie  waren  vier  Brüder  von 
der  Krankheit  heimgesucht  und  erlagen  derselben,  die  einzige  Schwester  blieb  gesund, 
verheirathete  sich  und  hatte  gesunde  Kinder.  Von  den  Brüdern  starb  der  erste  im  5., 
der  zweite  im  6.,  der  dritte  im  12.,  der  4.  endlich  starb  im  16.  Lebensjahre,  nachdem 
er  mehrere  Jahre  vollkommen  hülflos  dagelegen  hatte.  Die  Krankheit  hatte  sich  zu- 
erst im  10.  Lebensjahre  gezeigt  unter  dem  Gefühl  zunehmender  Schwäche  im  Kreuze 
mit  Abmagerung  der  neben  der  Wirbelsäule  gelegenen  Muskeln,  dann  wurde  das  Gehen 
schwieriger,  die  Beine  schwächer,  ohne  dass  sich  ihr  Volumen  sichtlich  verminderte. 
Im  13.  Lebensjahre  machte  sich  Schwäche  und  Abmagerung  der  Schulter-  und  Ober- 
armmuskeln beiderseits  bemerklich,  die  Muskulatur  der  Vorderarme  blieb  intact.  Die 
Mutter  dieser  Kinder  war  selbst  vollkommen  gesund,  während  zwei  Brüder  derselben 
ebenfalls  an  progressiver  Muskelatrophie  litten  und  dem  Uebel  erlagen.  Eine  Schwester 
der  Mutter,  selbst  gesund,  hatte  sich  verheirathet  und  das  Erbübel  auf  ihre  Nach- 
kommen übertragen.  Hemptenmacher  hat  sich  in  seiner  Dissertation  der  dankens- 
werthen  Mühe  unterzogen,  den  Stammbaum  dieser  beiden  Familien  sowie  noch  einer 
dritten,  in  welcher  das  Uebel  gleichfalls  erblich  ist,  zu  verfolgen,  und  constatirte  das 


*)  Ueber  progressive  fettige  Muskelentartung.  Habilitationsschrift.  Heidelberg  1855. 
**)  De  aetiologia  atrophiae  muscularis  progressivea.  Diss.  inaug.  Berol.  1862. 
***)  1856  theilte  Eulenburg  (der  Vater)  in  der  Deutschen  Klinik,  No.  14,  eiue 
Beobachtung  von  zwei  Zwillingsbrüdern  mit,  welche  bis  zum  18.  Jahre  gesund  waren 
und  ohne  Veranlassung  beide  gleichzeitig  mit  Schwäche  und  bald  darauf  auch  Ab- 
magerung an  den  Beinen  erkrankten.  Die  Atrophie  machte  nur  langsame  Fortschritte. 
Sechsmonatliche  faradische  und  gymnastische  Behandlung  hatte  eine  entschiedene  Bessei 
rung  zur  Folge. 

t)  Berl.  klin.  Wochenschrift.  1873.  42  u.  43. 

ff)  Sitzung  d.  Berl.  med.  Gesellsch.  20.  Jan.  1875.  Berl.  klin.  Wochenschrift.  1875. 
ftt)  Zeitschrift  für  rationelle  Medicin.  1855.  7.  Bd. 
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interessante  Resultat,  dass  alle  drei  unter  sich  verwandt  waren  und  von  einem  ge- 
meinsamen, vor  150  Jahren  lebenden  Stammeltern-Paare  abstammten.   Sämmtliche  Er- 
krankungsfälle dieser  Familien  stimmten  darin  überein,  dass  sie  schon  in  einer  sehr 
frühen  Lebensperiode,  d.  h.  den  ersten  Knabenjahren  auftraten,  und  immer  waren  es 
die  Lendenmuskeln,  mit  denen  die  Krankheit  begann.  —  Fast  ebenso  merkwürdig  ist 
die  Beobachtung,  welche  Eich  hörst  1.  c.  mittheilt;  sie  stimmt  überdies  in  allen  wesent- 
lichen Zügen  mit  den  übrigen  Heidelberger  Geschichten  überein.  Auch  in  Eichhorst's 
Fällen  Hess  sich  mit  Sicherheit  constatiren,  dass  das  Leiden  in  sechs  Generationen 
hinter  einander  geherrscht  hatte.    Gegenwärtig  war  das  älteste  lebende  Mitglied  der 
Familie  die  70jährige  Tischlerfrau  Dorothea  B.,  deren  Vater,  Grossvater  und  der  Ur- 
grossvater,  wie  sie  bestimmt  mittheilt,  an  derselben  Krankheit  gelitten  haben.  Bei 
ihr  selbst,  sowie  ihrer  Schwester  zeigte  sich  die  Krankheit  im  Beginn  der  dreissiger 
Jahre.  Von  ihren  eigenen  7  Kindern  wurden  vier,  von  ihrer  Schwester  Kindern  zwei 
von  dem  Uebel  ergriffen.   Von  den  Enkeln,  von  denen  sie  sieben  besitzt,  hat  sich 
die  Krankheit  auf  zwei  vererbt.    Die  schon  in  der  Heidelberger  Familie  beobachtete 
bemerkenswerthe  Disposition  der  männlichen  Nachkommen  ist  in  dem  Königsberger 
Falle  ebenfalls  evident,  mit  der  bemerkenswerthen  Ausnahme,  dass  gerade  in  der  Ge- 
neration der  Dorothea  B.  sie  und  ihre  Schwester  erkrankten,  sieben  Brüder  aber  ge- 
sund blieben.  Auch  einen  Sohn  übersprang  das  Erbübel  und  ergriff  unter  dessen  Kindern 
nur  den  ältesten  Knaben.    Die  Entwicklung  der  Krankheit  war  bei  allen  Mitgliedern 
ziemlich  übereinstimmend.    Um  die  Zeit  der  Geschlechtsreife  zeigten  sich  die  ersten 
Spuren  der  Krankheit  (nur  bei  dem  zuletzt  befallenen  Kinde  schon  im  dritten  Jahre) 
sie  begann  mit  Schwäche  und  Abmagerung  der  Unterschenkel  und  Füsse,  später  nahmen 
w  der  Mehrzahl  der  Fälle  auch  die  Hände  Theü.   Die  Affection  entwickelte  sich  bei 
Mehreren  unter  heftigen  Schmerzen,  bei  anderen  ganz  schmerzlos.  —  Auch  in  dem  von 
Bernhardt  1.  c.  vorgestellten  Falle  handelte  es  sich  um  eine  Familie,  in  welcher 
mehrere  Mitglieder  von  der  Krankheit  befallen  sind  und  zwar  blieben  von  7  Brüdern 
nur  zwei  gesund:  Tochter  waren  aus  der  Ehe  niemals  entsprossen,  die  Eltern  selbst 
waren  vollkommen  gesund,  auch  die  Eltern  sowohl  des  Vaters  wie  der  Mutter  boten 
keine  Spur  einer  analogen  Affection  dar.   Die  Krankheit  begann  auch  hier  an  den 
Unterextremitaten  und  schritt  erst  relativ  spät  auf  die  Arme  fort.  Die  electrische  Unter- 
suchung ergab  entschiedene  Herabsetzung  der  directen  Erregbarkeit  gegen  beide  Stromes- 
arten, die  indireete  von  den  Nerven  aus  ist  für  beide,  wenn  überhaupt  nur  wenig  ver- 
mindert; qualitative  Veränderungen  nicht  zu  constatiren.  —  A.  E Ulenburgs*)  Fall 
ist  dadurch  ausgezeichnet,  dass  er  3  Schwestern  betrifft,  bei  denen  sich  übereinstimmend 
im  8.  Lebensjahre  eine  von  den  Unterextremitäten  beginnende,  allmälig  auf  den  Ober- 
körper ubergreifende  Atrophie  der  Muskeln  mit  den  "schwersten  Bewegungsstörungen 
und  Deformitäten  entwickelte.    Diese  3  Schwestern  waren  die  einzigen  Kinder  von 
Eltern,  welche  selbst  ganz  gesund  waren,  auch  keine  weitere  hereditäre  Anlage  über- 
tragen haben  konnten.    Die  Prüfung  mit  dem  faradischen  Strom  ergab  sehr  ungleicl - 
massige  Verminderung  der  Erregbarkeit  in  .den  Muskeln  und  Nervenfam  stärkten  war 
he  Herabsetzung  im  "Gebiete  des  Peronaeus,  sodann  des  Tibialis.  Das  Verhalten  *eLi 
den  constanten  Strom  stimmte  damit  überein.  ^™  to  s  1 


Ich  füge  noch  eine  eigene  Beobachtung  hinzu,  weil  sich  hier  die  Krankheit  noch 
spater  wie  ,n  allen  früheren  Fällen  entwickelt  hat  und  der  gegenwärtige Zustand  (S 
sehr  starke  wahre  (compensatorische)  Hypertrophie  mAr^iSS^^^Skit 

Progressive  MusJcelatrophie  und  Hypertrophie.  Anscheinend 
hereditäre  Disposition. 

*)  Virchows  Archiv.  1871.  Bd.  53.  p.  361. 
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zurückgeblieben  sei,  besonders  wenn  es  galt,  kleine  Berge,  Treppen  etc.  zu  ersteigen. 
Vom  Turnen  war  er  befreit.  Auch  späterhin  verspürte  er  oft  eine  gewisse  Schwäche 
in  den  Beinen,  jedoch  nur  nach  grösseren  Anstrengungen.  In  seiner  Beschäftigung 
war  sie  ihm  nie  hinderlich,  überhaupt  war  er  stets  gesund.  Vor  jetzt  sechs  Jahren, 
nachdem  Patient  in  seiner  neuen  Eigenschaft  als  Bureaubeamter  eine  sitzende  Lebens- 
weise begonnen  hatte,  stellten  sich  ganz  allmälig  die  ersten  Beschwerden  beim  Gehen 
ein.  Das  Treppensteigen  wurde  ihm  so  mühsam  und  sauer,  dass  er  nur  ganz  langsam, 
das  Geländer  mit  der  einen  Hand  fassend,  die  andere  auf  einen  Stock  gestützt  hinauf 
kommen  konnte.  Fast  gleichzeitig  bemerkte  er,  dass  sein  Gang  schwankend  wurde 
und  dass  er  bei  schnellen  Bewegungen  sich  in  Acht  nehmen  musste,  nicht  hinzufallen; 
besonders  das  Drohen  und  Wenden  war  mit  dieser  Gefahr  verbunden.  Auch  die  Muskel- 
kräfte der  obern  Extremitäten  begannen  abzunehmen.  Alle  diese  Erscheinungen  hatten 
sich  ganz  allmälig  und  ohne  jede  Spur  von  Schmerzen  eingefunden  und  steigerten 
sich  ebenso^  allmälig.  Erst  vor  2  Jahren  erschienen  sie  dem  Patienten  so  bedeutend 
und  so  lästig,  dass  er  sich  in  ärztliche  Behandlung  begab.  Er  wurde  gegen  4  Monate 
eleclrisirt  und  glaubte  fast  nach  jeder  Sitzung  momentane  Erleichterung  zu  verspüren, 
doch  war  von  einer  nachhaltigen  Besserung  keine  Rede.  Im  Herbst  desselben  Jahres 
begab  sich  Patient  in  die  Behandlung  der  hiesigen  medicinischen  Poliklinik  und  wurde 
hier  ebenfalls  einige  Monate  mit  dem  constanten  Strom  behandelt.  Gleichzeitig  wind'' 
ihm  eine  heilgymnastische  Behandlung  verordnet.  Einen  positiven  Erfolg  hatte  auch 
diese  Kur  nicht,  sofern  eine  entschiedene  und  nachhaltige  Besserung  nicht  erreicht 
wurde.  Längere  Zeit  unterblieb  nun  jede  Therapie.  Am  3.  März  d.  J.  stellte  sich 
Patient  wieder  vor,  weil  seiner  Ansicht  nach  die  Krankheitssymptome  sich  im  Ver- 
lauf der  letzten  zwei  Jahre  gesteigert  hatten  und  ihm  vor  allen  Dingen  das  Treppen- 
steigen immer  mühsamer  wurde.  Objectiv  war  eine  entschiedene  Verschlimmerung 
gegen  früher  nicht  zu  constatiren. 

Status  praesens  am  7.  März  1875.  Patient  ist  ein  kleiner,  aber  kräftig  ge- 
bauter Mann,  von  sehr  gesundem  Aussehen,  guter  Ernährung,  im  Allgemeinen  guter, 
kräftiger  Muskulatur.  Seine  Klagen  beziehen  sich  nur  auf  die  Schwäche  in  den 
Beinen,  so  dass  er  nur  langsam,  unsicher  und  nicht  sehr  ausdauernd  gehen  kann; 
besonders  das  Treppensteigen  wird  ihm  schwer  und  geschieht  nur  unter  grosser  An- 
strengung. Schon  wenige  Stufen  ermüden  ihn  vollständig.  Ferner  giebt  Patient  an, 
dass  ihm  das  Aufrichten  aus  der  gebückten  Stellung  sehr  schwer  wird  und  dass  er 
dies  nur  ausführen  kann,  indem  er  sich  mit  der  Hand  an  einem  Möbel  oder  durch 
Aufstemmen  an  seinen  Beinen  aufhilft.  Die  Arme  selbst  scheinen  vollkommen  frei  zu 
sein,  aber  ihre  Ausdauer  ist,  besonders  wenn  er  etwas  in  den  Händen  trägt,  beträcht- 
lich vermindert,  er  fühlt  dann  nicht  die  Schwäche  in  den  Armen  selbst,  sondern  in 
den  Muskeln  des  Rückens. 

Objectiv  sind  alle  vegetativen  Functionen  des  Patienten  vollkommen  normal;  der 
Kopf  und  Oberkörper  bieten  keine  Anomalieen  der  Muskelbewegungen  dar.  Die  Sen- 
sibilität ist  in  keiner  Weise  beeinträchtigt,  weder  objectiv  noch  subjectiv,  Sphincteren, 
Sinne  etc.  intact. 

Auffällig  ist  bei  dem  Patienten  schon  das  Stehen:  er  steht  mit  stark  eingebogenem 
Kreuz  und  hintenüber  gebeugten  Schultern,  ähnlich  den  an  lipomatöser  Muskelhyper- 
trophie leidenden  Kindern.  Sein  Gang,  mit  Hülfe  eines  Stockes,  den  er  aber  für  kurze 
Zeit  entbehren  kann,  ist  eigenthümlich  watschelnd,  langsam,  schwerfällig,  die  Beine 
werden  nicht  wie  bei  einem  Gesunden  erhoben,  sondern  etwas  geworfen,  wobei  Becken 
und  Oberkörper  starke  seitliche  Schwankungen  machen.  Auffällig  ist  die  grosse  Schwierig- 
keit, sich  aus  der  vornübergebückten  Stellung  aufzurichten,  ohne  Hülfe  der  Hände  ist 
dies  unmöglich. 

Bei  näherer  Betrachtung  bieten  die  Beine  sehr  auffällige,  abweichende  Formen 
dar,  indem  die  Waden  colossal  entwickelt  sind,  die  Oberschenkel  dagegen  dünn  und 
abgemagert  erscheinen.  Besonders  stark  abgemagert  ist  der  Quadriceps  mit  dem  Rectus 
und  der  Vastus  internus.  Die  Muskelbäuche  bilden  platte,  schlaffe  Lager,  deren  Con- 
touren  bei  der  willkürlichen  Contraction  als  auffällig  dünne  und  geringfügige  Massen 
scharf  hervorspringen.  Kräftig  entwickelt  sind  die  Adductores,  besonders  der  Sartorius 
und  der  Tensor  Fasciae  latae,  welche  bei  der  Contraction  als  auffällig  starke,  harte 
Bäuche  hervorspringen.  Ebenso  treten  an  den  Unterschenkeln  die  Gastrocnemii  als 
colossale  Wülste  hervor.  Wir  haben  also  neben  atrophischen  Muskeln  auch  entschie- 
den hypertrophische  und  zwar  in  einer  Anordnung,  wie  sie  ziemlich  genau  der  hpo- 
matösen  Muskelhypertrophie  entspricht.   Aber  hier  sind  die  hypertrophischen  Muskeln 
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von  einer  solchen  Derbheit  und  Kraft,  dass  offenbar  nicht  von  einer  Lipomatose,  son- 
dern von  wirklicher  Hypertrophie  die  Rede  ist.  Ihre  derbe  Consistenz  steht  zu  der 
weicheren,  schlaffen  Beschaffenheit  der  atrophischen  Muskeln  m  deutlichem  Gegensatz. 
An  der  Rückseite  der  Oberschenkel  fehlt  der  Muse.  Biceps  fast  vollständig,  wahrend 
Semitendinosus  und  Semimembranosus  sich  als  starke,  derbe  Bauche  prasentiren.  Die 
atrophischen  Muskeln  lassen  keine  fibrillären  Zuckungen  wahrnehmen  auch  giebt  1  atient 
an  niemals  dergleichen  beobachtet  zu  haben.  Die  Reaction  gegen  den  faradischen  und 
eal'vanischen  Strom  ergiebt  keine  bemerkenswerten  Abweichungen  vom  Normalen.  — 
Die  Bewehrungen  der  Beine  sind  frei,  aber  einige,  besonders  das  Erheben  und  Strecken 
der  Oberschenkel  entschieden  sehr  beeinträchtigt,  diese  Bewegung  geschieht  langsam, 
schwankend,  augenscheinlich  mit  grosser  Anstrengung  und  geringer  Kraft  und  unter 
leichter  Auswärtsrollung  der  Oberschenkel.  Auch  die  Nates  erscheinen  beim  Stehen 
etwas  atrophisch,  namentlich  aber  erscheint  die  Muskulatur  des  Rückens  in  auffälliger 
Weise  abgeflacht,  der  gewöhnlichen  seitlichen  Wölbung  entbehrend:  in  der  That  sind 
die  Muskelbäuche  des  Muse,  latissimus  und  longissimus  dorsi  gar  nicht  aufzufinden. 
An  den  Schultern  und  Oberextremitäten  lässt  sich  nichts  Abnormes  constatiren. 


Die  obige  Uebersicht  der  bisherigen  Beobachtungen  zeigt  zur 
Genüge,  dass  es  sich  um  ein  eigentümliches  Krankheitsbild  handelt, 
verschieden  genug,  um  von  der  typischen  progressiven  Muskelatrophie 
abgesondert  zu  werden.  Die  einzelnen  Fälle  bieten  unter  sich  in 
der  Art  der  Entwicklung  und  des  Fortschreitens  grosse  Ueberein- 
stimmung  dar. 

In  allen  Fällen  wurden  mehrere  Mitglieder  einer  Familie  ohne 
besondere  nachweisbare  Ursache,  in  der  Regel  noch  in  einem  zarten 
Alter,  von  der  Krankheit  befallen.  Meistentheils  zeigten  die  männ- 
lichen Mitglieder  entschieden  vorherrschende  Disposition,  nur  in 
E  Ulenburgs  Falle  waren  drei  Schwestern  ergriffen.  Die  Eltern 
und  übrigen  Vorfahren  waren  zum  Theil  ganz  gesund,  boten  nichts 
von  einer  ähnlichen  Krankheit  dar  oder  die  Erkrankung  hatte  sich 
bereits  durch  mehrere  Generationen  erblich  fortgepflanzt.  Verwandt- 
schaftsverhältnisse unter  den  Eltern  sind  nicht  sicher  constatirt. 

Der  Anfang  der  Krankheit  fiel  meist  in  das  vorgeschrittene 
Kindesalter,  zwischen  dem  8.,  10.  Lebensjahre  oder  um  die  Zeit 
der  Pubertät.  Selten  war  der  Beginn  früher,  z.  B.  im  3.  Lebens- 
jahre; angeboren  scheint  die  Krankheit  nie  gewesen  zu  sein.  In 
einzelnen  Fällen  wurden  die  ersten  deutlichen  Symptome  spät,  in 
einem  Falle  erst  im  30.  Jahre  wahrgenommen. 

Die  Krankheit  begann  alle  Mal  mit  Schwäche  im  Kreuz  und 
den  untern  Extremitäten.  Die  Abmagerung  wurde  zuerst  an  den 
Unterschenkeln  oder  den  Bückenmuskeln  bemerkt.  Die  Abnahme 
des  Volumens  der  Muskeln  war  nicht  immer  deutlich,  indem  eine 
starke  Fettentwicklung  stattfand.  Die  Krankheit  schritt  langsam 
fort  und  ergriff  erst  nach  Jahren  die  Schultern  und  Oberextremi- 
täten-, in  einzelnen  Fällen  so  langsam,  dass  die  Patienten  ein 
sehr  hohes  Alter  erreichten.  Doch  scheint  auch  das  Contingent 
derer,  welche  frühzeitig  in  Folge  der  Krankheit  selbst  zu  Grunde 
gingen,  nicht  ganz  gering  gewesen  zu  sein.  Die  Patienten  waren 
zuletzt  Monate  oder  selbst  Jahre  lang  total  gelähmt,  hülflos  und 
erlagen  einer  Bronchopneumonie.  Ein  vollkommenes,  dauerndes  Still- 
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stellen  der  Krankheit  scheint  nicht  vorgekommen  zu  sein  doch  mehr 
mals  äusserst  langsames  Fortschreiten,  so  dass  die  pktienten  e  , 
hohes  Alter  erreichten:  jedoch  auch  bei  diesen  warn'  noc   in  de! 
letzten  Zeit  Fortschritte  der  Krankheit  zu  constetiren  Jeden- 
falls  documentirt  sich  der  progressive  Verlauf  dadurch    dass  dt 

PiÖtZ,liCh  ^  T6.111,  ^  ih- Höne  erreich 
una  aann  stillstand,  sondern  sie  entwickelte  sich  allmälig  ging  vom 

^öb^^^^  "»  UM  ^  «*  -h  Ähren 
gei^ltÄ 

Die  Sensibilität,  die  Spincteren  blieben  intact.  Ein  Fortschreiten 
auf  die  von  der  Medulla  oblongata  beherrschten  Muskeln,  eine  Be- 
theirigung  der  Sprache,  der  Deglutition,  sowie  der  Augenmuskeln 
scheint  nicht  beobachtet  zu  sein.  ugwmiubKein 

x>  T7eJ+lauf  und  Prognose  ergiebt  sich  nach  den  mitgetheilten 
Beobachtungen  Da  der  Fortschritt  langsam  ist,  so  resultirt  die 
Prognose  quoad  vitam  aus  dem  bestehenden  Grade  der  Krankheit 
Die  Iherapie  scheint  in  einzelnen  Fällen  Besserung  erreicht  zu 
haben  in  den  meisten  Fällen  war  sie  bisher  ohne  Resultat.  Die 
Mittel  welche  zur  Anwendung  kommen  können,  sind  fast  ausschliess- 
lich Electncität,  Heilgymnastik,  allenfalls  Bäder.  — 


Die  pathologische  Anatomie 

der  Krankheit  ist  noch  äusserst  mangelhaft,  obgleich  es  nicht 
gänzlich  an  Gelegenheit  zu  Untersuchungen  gefehlt  hat.  Die  erste 
Autopsie  machte  Meryon.    Es  ergab  sich  eine  hochgradige  fet- 
tige Entartung  sämmtlicher  willkürlichen  Muskeln:  das  Rückenmark 
und  die  ausgehenden  Nerven  wurden  makroskopisch  und  mikro- 
skopisch mit  grosser  Genauigkeit  untersucht,  ohne  dass  sich  die  ge- 
ringste Abweichung  von  der  Norm  herausstellte.  Auch  N.Fried- 
reich  hat  in  mehreren  Fällen  die  Autopsie  mit  genauer  mikro- 
skopischer Untersuchung  angestellt.    Die  Muskeln  waren  dünn, 
platt,  welk,  röthlich-gelb  und  röthlich-grau,  oder  selbst  nur  aus 
einem  gelben,  weichen,  lipomatösen  Gewebe  bestehend.  Mikro- 
skopisch erschienen  sie  stellenweise  in  ein  fibrilläres  Bindegewebe 
verwandelt,  im  welchem  sich  noch  spärliche  Reste  von  Muskel- 
fasern mit  ziemlich  deutlicher  Querstreifung  vorfanden.  An  andern 
Stellen  fand  sich  die  stärkste  lipomatöse  Transformation  und  wie- 
derum alle  Uebergänge  und  Stadien  der  Muskelerkrankung.  Es 
boten  sich  hier  also  im  Ganzen  dieselben  Verhältnisse  dar,  wie  bei 
der  typischen  progressiven  Muskelatrophie.  Das  Rückenmark  fand 
Friedreich  überall  intact.    Zwar  in  einem  Falle  wurde  degene- 
rative Atrophie  der  Hinterstränge  constatirt,  welche  aber  nach  des 
Verfassers  eigenen  Beobachtungen  auch  wohl  mit  einer  hereditären 
Anlage  zusammenhing,  keinenfalls  aber  in  directer  Beziehung  zur 
Muskelatrophie  zu  bringen  ist.    In  diesem  Falle  fanden  sich  auch 
die  vordem  Wurzeln  in  hohem  Grade  entartet.    An  dem  untern 
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Theile  des  Rückenmarks  Hessen  sich  nur  noch  wenig  normal  aus- 
sehende Fasern  erkennen,  in  den  meisten  war  das  Mark  zu  Kugeln 
zerfallen,  und  es  fanden  sich  alle  Uebergänge  zu  leeren  collabirten 
Schläuchen,  zwischen  denen  reichliches  nbrüläres  Bindegewebe  lag. 
Diese  Erkrankung  Hess  sich  bis  in  die  feinsten  intramuskulären 
Aestchen  verfolgen.  In  dem  andern  Falle,  welcher  der  oben  er- 
wähnten Familie  angehört,  konnte  weder  am  Rückenmark  noch  an 
den  Nervenwurzeln  und  Stämmen  Abnormes  constatirt  werden.  — 
Weitere  anatomisch-histologische  Untersuchungen  scheinen  nicht  vor- 
zuliegen Zwar  rechnet  Charcot  die  hereditären  Fälle  zu  seiner 
protopathischen  Form  und  nimmt  für  letztere,  wie  oben  bemerkt, 
eine  primäre  Atrophie  der  grossen  Ganglienzellen  in  Anspruch,  in- 
dessen scheint  es  mir  nicht  ersichtlich,  dass  unter  seinen  Beobach- 
tungen, wo  er  die  bezeichnete  Erkrankung  des  Rückenmarks  con- 
statiren  konnte,  auch  hereditäre  Fälle  vorgelegen  haben. 

Man  wird  daher  das  Urtheil  über  die  Natur  dieser  hereditären 
Processe  noch  suspendiren  müssen,  um  so  mehr,  als  die  Fälle  eine 
unverkennbare  Aehnlichkeit  mit  der  folgenden  Form  der  Pseudo- 
hypertrophie  museal,  lipomatosa  darbieten,  über  deren  Natur  eben- 
falls die  Acten  noch  nicht  geschlossen  sind.  — 


§  4.  Die  lipomatöse  Muskelhypertrophie,  Pseudohypertrophie 

der  Muskeln. 

Atrophia  musculorum  Upomatosa.  Atrophie  myosclerosique  (Duchenne). 
Paralysie  pseudo-hypertrophique. 

Diese  Krankheitsform  ist  dadurch  ausgezeichnet,  dass  eine 
Muskelschwäche  sich  entwickelt,  während  die  Muskeln  nicht  atro- 
phiren,  sondern  vielmehr  an  Umfang  bedeutend  zunehmen  und  hyper- 
trophisch zu  werden  scheinen.  Eine  solche  auffällige  Beschaffenheit 
entwickelt  sich  namentlich  an  den  Wadenmuskeln,  welche  die  Grösse 
und  Form  athletischer  Muskeln  annehmen,  in  der  Function  aber 
derartig  beeinträchtigt  sind,  dass  ihr  Gebrauch  schliesslich  fast 
völlig  aufgehoben  und  der  Patient  zu  gehen  und  zu  stehen  unfähig 
ist.  Ausser  der  am  meisten  auffälligen  Hypertrophie  der  Waden- 
muskeln  sind  auch  an  der  Muskulatur  des  Rumpfes  und  der  Ober- 
extremitäten theils  atrophische,  theils  hypertrophische  Muskeln  vor- 
handen, so  dass  ein  sehr  eigenthümliches  Bild  einer  weitverbreiteten 
Muskelkrankheit  entsteht. 

Erst  durch  Griesinger^*)  Abhandlung  ist  diese  Affection  in 
ihren  wesentlichen  Eigenschaften  erkannt  worden  und  hat  seitdem 
das  Interesse  der  Aerzte  lebhaft  erregt.  Allerdings  ist  sie  schon 
früher  mehrfach  als  eine  besondere  interessante,  aber  nicht  ver- 
ständliche Krankheitsform  beschrieben,  theils  der  Kinderparalyse 


*)  Ueber  Muskelhypertrophie.  Arch.  d.  Heilkunde.  1865.  VI.  p.  1. 
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zugezählt,  theils  für  eine  besondere  Nervenkr^tw  ^  u 

mmsm 

dem  hypertrophischen  Wadenmufkel  excidfr  und  £h  durch  die 
makro-  wie  mikroskopische  Untersuchung  überzeugten  dass  es  .ich 
nur  um  eine  scheinbare  Hypertrophie,  in  Wahrheit  aber um  e  ne 
Atrophie  der  Muskeln  handele.    Das  excidirte  Stückchen  bestand 

zerstreute  schmale  Muskelfasern  von  übrigens  normaler  Strnctifr 
Griesinger  selbst  konnte  ein  Jahr  später  ÜberTier  neue Falle 

alsbald  mehrfach  1 1- 

offentlicht:  von  Wernich  (aus  meiner  Klinik  in  Königsberg  1866% 
ein  Fall,  mit  mikroskopischer  Untersuchung  eines  excidS  Muskel 
stuckchens;  drei  weitere  Fälle,  betreffend  drei  Brüder  einer  Famflie 
von  A.  Wagner  (Königsberg).  Die  erste  zusammenfassende  Bearbet 
tung  gab  Heller,  welcher  die  Bezeichnung  Lipomatosis  luxÄ 
musculans  progressiva  einführte,**)  und  M.  Seidel,  welcher  s^e  ak 
Atrophia  musculorum  lipomatosa  bezeichnete.***)  Ein  besonderes 
Interesse  bot  der  Fall  von  Eulenburg  und  Cohnheim,f)  da  ei  zui 
Autopsie  kam.  Endlich  nennen  wir  noch  die  ausführliche  Abhandlung 
von  Duchenne^)  mit  welcher  wieder  ein  neuer  Name  eingeführt 
werden  soUte  nämlich  der  angeblichen  Natur  der  Muskelaffection 
entsprechend:  Paralysie  myosclerosique.  Seitdem  sind  noch  eine 
Anzahl  mehr  oder  weniger  wichtiger  casuistischer  Beiträge  nament- 
lich von  deutschen  Autoren  geliefert  worden,  welche  es  nicht  nöthkr 
ist  hier  einzeln  aufzuführen.  Wir  verweisen  nun  noch  auf  die  ein- 
gehende Darstellung  auch  dieser  Krankheitsform  in  der  Mono- 
graphie von  Friedreich,  in  welcher  die  Literatur  vollständig  auf- 
gezählt  ist. 

Es  ist  nicht  ohne  Interesse,  hier  noch  an  die  Beobachtungen  zu  erinnern,  welche 
bereits  vor  Griesinger  gemacht  und  publicirt  worden.  Als  älteste  führt  Fried- 
Aiei  r  icoon  ?  Gioja  a"f  (Aanali  dinici  dell'  ospedale  degl'  incurabili  di 
iMapoli  1838),  es  handelte  sich  um  zwei  Brüder,  welche  bis  zum  10.  Lebensjahre  ge- 
sund seither  zu  leiden  anfingen,  sie  wurden  schwach  und  arbeitsuntüchtig,' während 
die  Muskulatur  der  Unterextremitäten  merklich  an  Volumen  zunahm.  —  Die  zweite  Be- 
obachtungsreihe von  Meryon  (On  granulär  and  fatty  degeneration  of  the  voluntarv 
muscles.  Med.  chir.  Transact.  1852.)  betrifft  sechs  Fälle  (je  vier  und  zwei  Brüder). 
Die  bection,  welche  in  mehreren  Fällen  gemacht  werden  konnte,  zeigte  die  Muskeln 
uberall  atrophisch,  weich,  blass  gelblich.    Das  Rückenmark,  die  Rückenmarkswurzeln 

*)  Deutsches  Arch.  f.  klin.  Med.  II.  1866.  p.  232. 
**)  Deutsches  Arch.  f.  klin.  Med.  I.  u.  II.  1866  u.  1867. 
***)  Jena  1867.  Habilitationsschrift. 

t)  A-  Eulenburg:  Ucber  Muskelhypertrophie.  Berl.  klin.  Wochenschrift.  1865. 
—  EuJenburg  u.  (Johnheim:  Ergebniss  der  anatomischen  Untersuchung  eines 
Jb  alles  von  sog.  Muskelhypertrophie.  Verhandlungen  d.  Berl.  med.  Gesellschaft.  1866. 
2.  Kit.  p.  191. 

tf)  Recherches  sur  la  paralysie  musculaire  pseudohypertrophique  ou  paralysie 
myosclerosique.  Arch.  gener.  d.  med.  1868.  Janv.  bis  Mai. 
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und  der  Plexus  solaris  liessen  keine  Abnormität  erkennen.  1869  stellte  Rinecker  in 
Würzburg  einen  Knaben  mit  „eigentümlichen  Muskelgeschwülsten"  vor,  offenbar  ein 
hierher  gehöriger  Fall.  Duchenne  beschrieb  in  seiner  Electrisation  localisee,  Paris 
1861,  II.  Ed.,  als  Paraplegie  hypertrophique  de  lenfance  de  cause  cerebrale  die  Ge- 
schichte eines  9jährigen  Knaben,  der  schon  mit  6  Monaten  eine  Schwäche  der  Unter- 
extremitäten verrathen  hatte,  mit  18  Monaten  weder  stehen  noch  gehen  konnte:  er  bot, 
nun  9  Jahre  alt,  eine  auffällige  voluminöse  Beschaffenheit  an  den  Muskeln  der  Beine, 
besonders  der  Gastrocnemii  und  Sacroluinbales  dar,  welche  mit  den  atrophischen  Ober- 
extremitäten lebhaft  contrastirten.  Die  Bewegungen  dieser  Muskeln  waren  sehr  schwach 
und  energielos,  obgleich  sie  auf  electrische  Ströme  gut  reagirten.  Auch  Duchenne 
fils  erzählte  1864,  Arch.  gener.  II.  p.  191,  in  seiner  Abhandlung  über  die  Paralysie 
atrophique  graisseuse  de  l'enfance  den  Fall  eines  8jährigen  Knaben.  Zu  erwähnen 
ist  noch  die  Beobachtung  vun  Kau  lieh  (Prager  Vierteljahrsschrift.  1862.  p.  113)  als 
„Muskelhypertrophie  und  Paralyse",  ferner  Spielmann  aus  Schützenberger's 
Klinik  in  Strassburg  (Gaz.  med.  d.  Strassbourg.  1862.  p.  85),  endlich  Stofella:  ein 
Fall  von  Muskelhypertrophie  (Allg.  Wien.  med.  Zeitung.  1863.  p.  197).  Nachdem  durch 
Griesingers  Untersuchung  das  allgemeine  Interesse  für  diese  Krankheit  lebhaft  er- 
regt war,  sind  viel  zahlreichere  Beobachtungen  publicirt  worden,  ein  Beweis,  dass  die 
Krankheit  eben  nicht  zu  den  Seltenheiten  gehört.  Friedreich  zählt  im  Ganzen 
81  Fälle  auf,  inclusive  seiner  eigenen  Beobachtungen. 


Symptomatologie. 

Die  Entwicklung  und  der  Gang  der  Krankheit  ist  in  allen 
Fällen  so  übereinstimmend,  dass  sich  ein  sehr  typisches  Krank- 
heitsbild ergiebt. 

In  der  Mehrzahl  der  Fälle  machten  sich  die  ersten  Symptome 
der  Krankheit  schon  in  den  frühesten  Lebensjahren  bemerklich 
und  zwar  allemal  zuerst  in  den  untern  Extremitäten.  Die  Kinder 
lernten  sehr  spät  gehen  oder  ihr  Gang  war  ungeschickt,  wat- 
schelnd, sie  fielen  leicht.  In  andern  Fällen  lernten  sie  in  normaler 
Weise  gehen  und  erst  im  spätem  Kindesalter  wurde  bemerkt,  dass 
sie  ungeschickt  waren,  leicht  fielen,  nicht  so  gut  laufen  konnten, 
wie  andere  Kinder,  und  dass  der  Gang  schwerfällig  war.  Diese 
anscheinend  unbedeutenden  Abnormitäten  steigern  sich  langsam. 
Das  Gehen  wird  mühsam,  zumal  das  Treppensteigen,  und  man  be- 
merkt, dass  sich  die  Kinder  ungern  beugen  und  aus  der  vornüber 
gebeugten  Lage  nur  schwer  sich  aufrichten  können.  Sie  nehmen 
alsbald  die  Hände  zur  Hülfe,  indem  sie  sich  an  umgebenden  Gegen- 
ständen halten  oder  mit  den  Händen  auf  ihre  eigenen  Kniee  stützen. 
Dann  wird  auch  das  Aufrichten  aus  der  Rückenlage  in  die  sitzende 
mühsam  und  ist  nur  mit  Hülfe  der  Hände  möglich.  Um  diese  Zeit 
wird  schon  eine  eigenthümliche  Körperhaltung  bemerkt,  die  Schul- 
tern sind  stark  nach  hinten  gebogen,  der  Bauch  vorgestreckt;  im 
weitern  Verlaufe  wird  diese  Stellung  so  auffällig,  wie  es  die  Ab- 
bildung bei  Duchenne*)  erkennen  lässt,  so  dass  ein  von  den  Schul- 
tern gefälltes  Loth  hinter  das  Gesäss  fällt.  Nunmehr  bemerkt  man 
dass  mit  fortschreitender  Functionsstörung  die  Wadenmuskeln  an 
Volumen  zunehmen  und  einen  auffälligen  Umfang  erreichen  Mit 
ihren  herkulischen  Formen  steht  die  Functionsschwäche  in  grellem 


*)  Electrisation  localisee.  II.  Aufl.  Paris  1863.  p.  353. 
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Widerspruch.  Die  übrigen  Muskeln  des  Beines  erseheinen  ungleich 
entwickelt,  doch  nirgend  deutlich  atrophisch,  die  Sartorii  springen 
gewohn  ich  als  rundliche  Wülste  hervor,  auch  die  Glutaei  sind  zum 
inen  stark  entwickelt,  von  unregelmässiger  Form.  Auffallend  ist 
es  dass  die  hypertrophischen  Muskeln  nicht  die  derb-elastische  Be- 
scnaftenneit  gesunder  Muskeln  darbieten,  im  Gegentheil  sind  sie 
Schlatt  und  teigig  anzufühlen;  gerade  bei  ihrer  Contraction  ist  ihre 
Weichheit,  fast  die  einer  halbflüssigen  teigigen  Masse,  ganz  be- 
sonders deutlich.  Doch  gehorchen  alle  Muskeln  dem  Willen  und 
reagiren  prompt  auf  den  inducirten,  wie  den  constanten  Strom  — 
In  der  grossen  Mehrzahl  der  Fälle  tritt  früher  oder  später  zu  den 
Symptomen  an  den  Unterextremitäten  und  dem  untern  Theil  der 
Wirbelsäule  auch  eine  Betheiligung  der  Schultermuskeln  und  zum 
Theil  der  Armmuskeln  ein.  Auch  hier  springen  einzelne  Muskel- 
bäuche als  weich-elastische  hypertrophische  Wülste  hervor,  während 
andere  Muskeln  geschwunden  sind.  Am  Rücken  bildet  der  Sacro- 
lumbalis  und  Longissimus  dorsi  solche  Wülste;  an  der  Schulter 
sind  es  besonders  die  Infraspinati  und  die  Deltoidei,  während  die 
Rhomboidei,  die  Pectorales,  die  Serrati  vermindert  zu  sein  pflegen 
(der  Pectoralis  minor  ist  auch  zuweilen  hypertrophisch).  Am  Ober- 
arm ist  der  Anconaeus  öfters  hypertrophisch.  Auf  Hals  und  Kopf 
geht  die  Krankheit  nach  den  bisherigen  Beobachtungen  nicht 
über.  —  Ueberall  bleibt  die  Beschaffenheit  der  afficirten  Muskeln 
dieselbe,  sie  haben  dieselbe  weich -elastische  Consistenz,  sie  sind 
bedeutend  geschwächt,  gehorchen  aber  dem  Willen  und  bieten 
eine  nahezu  normale  electrische  Erregbarkeit.  Mit  den  Fort- 
schritten der  Krankheit  nehmen  die  Functionsstörungen  zu:  am  auf- 
fälligsten bleibt  immer  die  Schwäche  in  der  Haltung  der  Wirbel- 
säule. Der  Patient  würde  wie  ein  Taschenmesser  zusammenklappen, 
wenn  er  die  Wirbelsäule  nach  vorn  zu  beugen  versuchte.  Er  hält 
sie  daher,  so  lange  er  überhaupt  noch  stehen  kann,  stark  nach 
hinten  gebeugt  und  balancirt  theils  durch  die  noch  functionsfähigen 
Bauchmuskeln,  theils  durch  die  Stellung  der  Beine.  Weiterhin  wird 
nun  aber  die  Schwäche  so  gross,  dass  Patient  die  Wirbelsäule  gar 
nicht  halten,  dass  er  also  nicht  mehr  stehen  kann.  Er  vermag  nur 
noch  angelehnt  zu  sitzen,  kann  sich  aus  der  Rückenlage  nur  mit 
Hülfe  der  Hände,  schliesslich  gar  nicht  mehr  emporrichten.  Die 
Schwäche  der  Beine  wird  so  gross,  dass  er  sie  kaum  zu  bewegen, 
geschweige  zu  gebrauchen  vermag.  Zuletzt  leidet  auch  die  Ge- 
brauchsfähigkeit der  Arme:  der  Kranke  befindet  sich  nun  in  einem 
äusserst  elenden,  hülflosen  Zustande.  Indessen,  da  die  Krankheit 
nach  oben  nicht  weiter  zu  schreiten  pflegt  und  das  Zwerchfell,  wie 
die  Respirationsmuskeln  frei  lässt,  so  können  die  Kranken  bei  guter 
Pflege  fortleben,  es  ist  kein  zum  Leben  notwendiges  Organ  direct 
bedroht.  Nur  wenige  sind  an  den  Folgen  der  Krankheit  selbst 
(Bronchopneumonie),  die  Meisten  zufällig  an  andern  Krankheiten 
gestorben. 

Ausser  dem  hypertrophischen  Volumen  und  der  weich- elasti- 
schen, teigigen  Consistenz  der  Muskeln  ist  die  schon  bemerkte  Er- 
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haltung  der  electrischen  Contractilität  bemerkenswerth:  dieses  ist 
von  allen  Beobachtern  bestätigt,  von  vielen  ist  eine  Integrität 
(Duchenne,  E Ulenburg),  von  anderen  eine  Verminderung  ange- 
geben. Eine  gewisse  Herabsetzung  der  Erregbarkeit  ist  durch  die 
starke  Fetteinlagerung  bedingt,  in  der  That  dürfte  aber  die  Er- 
regbarkeit des  Muskels  selbst  intact  sein.  Die  Reaction  gegen  den 
galvanischen  Strom  ist  die  nämliche.  Zu  bemerken  ist  noch  das 
seltene  Vorkommen  von  fibrillären  Zuckungen.  —  Auch  einige  vaso- 
motorische Erscheinungen  sind  beachtungswerth:  die  erkrankten  Ex- 
tremitäten sind  in  der  Regel  kalt  anzufühlen,  nicht  selten  feucht, 
schwitzend,  und  die  in  der  Haut  verlaufenden  Venen  zeigen  sich 
meistentheils  ausgedehnt,  so  dass  eine  bläuliche  Färbung  der  ganzen 
Extremität,  vorzüglich  des  Unterschenkels,  resultirt. 

Im  Uebrigen  bietet  ein  solcher  Patient  nur  wenig  bemerkens- 
werthe  Symptome.  Die  Sensibilität  ist  intact,. weder  Schmerzen 
noch  sonstige  abnorme  Sensationen,  weder  Anästhesieen  noch  Dys- 
ästhesieen  kommen  zur  Beobachtung,  die  Sphincteren  bleiben  intact. 
Von  einigen  Autoren  wird  eine  abnorm  geringe  Entwicklung  der 
geistigen  Kräfte  angegeben,  doch  scheint  dies  kaum  mit  der  Muskel- 
krankheit direct  zusammenzuhängen. 

Der  allgemeine  Gesundheitszustand  ist  durchaus  befriedigend. 
Meistentheils  war  die  Ernährung  gut,  das  Aussehen  gesund,  die 
Fettentwicklung  überhaupt  stark. 

Der  Verlauf  der  Krankheit  war  in  den  bisher  bekannten 
Fällen  ein  langsam  progressiver,  in  einzelnen  Fällen  machte  die 
Krankheit  so  schnelle  Fortschritte,  dass  die  Patienten  im  10.  oder 
15.  Lebensjahre  bereits  so  gut  wie  total  gelähmt,  zum  fortdauern- 
den Liegen  und  Sitzen  verurtheilt  waren.  In  andern  Fällen  war 
der  Fortschritt  langsamer  und  erreichte  überhaupt  keine  so  beträcht- 
liche Intensität.  Während  der  oft  viele  Monate  fortgesetzten  Be- 
obachtung schien  der  Process  nicht  selten  ganz  still  zu  stehen,  ja 
selbst  kleine  Besserungen  sind  nach  gymnastischer  und  electrischer 
Behandlung  beobachtet  worden;  doch  ist  mit  Sicherheit  noch  kein 
Fall  constatirt,  wo  ein  Jahre  langer  Stillstand  oder  gar  ein  Rück- 
gang vorgekommen  wäre. 

Das  Leben  ist  direct  nicht  bedroht,  indessen  ist  doch  eine 
relativ  grosse  Anzahl  von  solchen  Kranken  frühzeitig  an  intercur- 
rirenden  Krankheiten,  namentlich  Brustaffectionen  gestorben. 


Aetiologie. 

Die  Aetiologie  betreffend,  so  ist  hervorzuheben:  a)  die  here- 
ditäre Disposition;  b)  die  Prävalenz  des  männlichen  Geschlechts: 
c)  das  kindliche  Alter. 

a)  Die  Heredität  ist  in  gleicher  Weise,  wie  bei  der  vorigen 
Gruppe  der  progressiven  Muskelatrophieen  vielfach  constatirt:  nach 
*  riedreich  handelte  es  sich  unter  81  Fällen  35mal  um  Beispiele 
wo  zwei  oder  mehr  Mitglieder  einer  Familie,  meist  Geschwister,  der 
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Krankheit  anheimfielen.  Audi  hier  ist  die  Heredität  im  weitesten 
Sinne  als  eine  durch  die  Geburt  übertragene  Anlage  zu  nehmen 
-Uie  .Krankheit  brach  ohne  anderweitige  Ursache  bei  mehreren  Ge- 
schwistern im  frühen  Kindesalter  aus.  Es  ist  kein  Fall  bekannt 
wo  die  Eltern  an  derselben  Krankheit  gelitten  hatten. 

b)  Das  männliche  Geschlecht  hat  entschieden  eine  grössere  Dis- 
position als  das  weibliche:  allein  das  letztere  ist  doch  keineswegs 
immun;  in  einer  Beobachtung  Heilert  erkrankten  zwei  Schwestern 
während  die  Brüder  gesund  blieben. 

c)  Das  kindliche  Alter.  Angeboren  scheint  die  Krankheit  nie 
vorzukommen,  obwohl  Duchenne  einmal  angiebt,  dass  das  Kind 
seit  der  Geburt  auffallend  starke  Beine  gehabt  habe.  Dagegen  fällt 
der  Beginn  der  Krankheit  schon  etwa  in  der  Hälfte  der  Fälle  in 
das  erste  Lebensjahr,  relativ  selten  nach  dem  11.  Lebensjahre.  Bei 
Erwachsenen  entwickelt  sich  die  Krankheit  nur  selten,  indessen 
können  doch  vier  Fälle  dazu  gerechnet  werden,  in  welchen  die 
Krankheit  mit  je  26,  30,  40  und  41  Jahren  eintrat. 

d)  Als  gelegentliche  Ursachen  werden  schlechte  Wohnung, 
schlechte  Nahrung,  Erkältung  und  vorangegangene  acute  Exantheme 
genannt,  ohne  dass  jedoch  ein  bestimmter  Einfluss  dieser  Schäd- 
lichkeiten nachzuweisen  wäre. 


Therapie. 

Die  Therapie  hat  bisher  entschiedene  Resultate  nicht  auf- 
weisen können.  Vom  Jodkali,  Eisen,  China,  Leberthran  kann  man 
sich  kaum  etwas  versprechen.  Durch  Electricität  und  Gymnastik 
sind  einzelne  günstige  Wirkungen  erzielt,  insbesondere  ist  die  Gal- 
vanisation des  Sympathicus  von  Benedict  gerühmt,  indessen  ist 
es  nicht  erwiesen,  dass  es  sich  um  erhebliche  und  dauernde  Er- 
folge gehandelt  habe. 


Pathologische  Anatomie. 

a)  Die  Muskeln.  Die  makroskopische  Beschaffenheit  der  Mus- 
keln war  in  allen  Fällen  eine  solche,  wie  sie  regelmässig  bei  atrophi- 
schen und  sehr  stark  verfetteten  Muskeln  gefunden  wird.  Sie  hatten 
eine  weiche,  teigige  Beschaffenheit  und  eine  blass-röthliche  oder  röth- 
lich-gelbe  oder  gelb-weisse  Färbung,  je  nachdem  sie  noch  mehr  oder 
weniger  Muskelsubstanz  enthielten.  Hinsichtlich  der  histologischen 
Beschaffenheit  stimmen  ebenfalls  alle  Beobachter  in  dem  wesentlichen 
Punkte  mit  Griesinger  überein,  dass  nämlich  die  Muskelfasern  durch 
reichliches  Fettgewebe  mehr  oder  weniger  auseinander  gedrängt, 
auf  spärliche  Reste  reducirt,  in  ihrer  Structur  aber  von  normaler 
Querstreifung,  nur  in  ihrem  Durchmesser  verschmälert  waren.  An 
den  verschiedenen  Muskeln  wechselt  sowohl  die  Fettentwicklung, 
wie  die  Atrophie.   In  den  am  stärksten  degenerirten  Muskeln  ist 


Die  lipomatöso  Muskelhyportrophie. 


537 


das  Fettgewebe  so  reichlich,  dass  im  Präparat  fast  nichts  weiter 
erscheint  als  dieses,  und  erst  bei  aufmerksamer  Betrachtung  resp. 
Carminfärbung  einzelne  zerstreute  Muskelfasern  oder  kleine  Gruppen 
derselben  gefunden  werden.  An  andern  Stellen  ist  die  Muskelsubstanz 
reichlicher,  und  man  trifft  Bündel  derselben  in  normaler  Weise  zu- 
sammengelagert, die  einzelnen  Bündel  durch  grossblasige  Fetthaufen 
getrennt.  Die  Muskelfasern  selbst  zeigen  ein  ungleiches  und  ver- 
änderliches Volumen,  viele,  besonders  die  aus  den  atrophischen 
Muskeln  entnommenen,  sind  sehr  stark  verschmälert;  in  den  hyper- 
trophischen Muskeln,  z.  B.  gerade  den  Gastrocnemii,  findet  man 
auch  atrophische,  verkleinerte,  aber  daneben  viele  wohlerhaltene 
und  selbst  entschiedene  hypertrophisch  vergrösserte  Fasern.  Die 
Structur  der  einzelnen  Primitivfasern  ist  überall  normal  gefunden, 
selbst  die  stark  verschmälerten  zeigten  noch  deutliche  Querstreifung*) 
—  Soweit  stimmen  die  Untersuchungen  überein,  nur  in  Betreff  der 
Beschaffenheit  der  Zwischensubstanz  bestehen  einige  Differenzen. 
Die  meisten  Autoren  fanden  keine  bedeutende  Alteration  des  Sar- 
colems  und  der  intermuskulären  Substanz,  namentlich  keine  Zellen- 
und  Kernwucherung,  eben  nur  alle  Grade  der  Fettentwicklung, 
welche  nach  Wernich  in  einem  grobmaschigen  Bindegewebe  vor 
sich  geht,  das  vielleicht  in  näherer  Beziehung  zum  Lymphsystem 
steht.  B Ulenburg  und  Cohnheim  hatten  bei  ihrer  Untersuchung 
ganz  übereinstimmende  Resultate  und  gaben  von  dem  intermusku- 
lären Gewebe  an,  dass  es  vielfach  eine  eigenthümlich  streifige  Be- 
schaffenheit zeigte,  welche  wahrscheinlich  aus  zusammengefallenen 
Sarcolemmaschläuchen  hervorging.  In  den  Gastrocnemii  fanden  sie 
entschieden  hypertrophische  Fasern.  Etwas  abweichend  ist  die  Be- 
schreibung, welche  Duchenne  und  Charcot**)  von  den  Resultaten 
ihrer  Untersuchung  geben.  Die  stärkste  Veränderung  zeigten  die  Del- 
toidei,  welche  makroskopisch  äusserst  stark  entartet,  blass-gelb  und 
fettig,  erschienen,  und  mikroskopisch  statt  der  dünnen  Lamellen,  welche 
sonst  zwischen  den  Primitivbündeln  liegen,  breite  bindegewebige 
Zwischenräume  erkennen  Hessen,  die  aus  Bindegewebsfasern,  Kernen 
und  zahlreichen  spindelförmigen  Elementen  bestanden.  Auch  in  den 
Pectorales  und  Sacrolumbales  fand  sich  zwar  weniger,  aber  doch 
entschieden  abnorm  viel  fibrilläres  Bindegewebe.  Auch  in  den  ersten 
Stadien  (Psoas  u.  a.)  Hess  sich  schon  eine  Zunahme  des  interstitiellen 
Bindegewebes  erkennen.  Die  Muskelfasern  waren  überall  in  ver- 
schiedenen Graden  der  Intensität  atrophirt  und  durch  die  massen- 
hafte Fettentwicklung  auseinander  gedrängt,  ihre  Structur  selbst 
im  Wesentlichen  normal.  —  Auch  Friedreich  giebt  an,  dass  in 


*)  Martini  beschreibt  in  der  quergestreiften  Substanz  der  Primitivbündel  runde 
oder  ovale  Spalten,  welche  entweder  central  gelegen  (einfach  oder  doppelt)  oder  viel 
zahlreicher  über  den  Querschnitt  zerstreut  erscheinen :  er  bezeichnet  sie  als  „seröse" 
oder  „röhrenförmige"  Atrophie,  hält  diese  Degeneration  jedoch  nicht  für  eine  der 
vorliegenden  Krankheit  ausschliesslich  zukommende sondern  sah  sie  auch  sonst,  wo 
Muskeln  durch  Druck  von  Geschwülsten  zum  Schwunde  kamen. 

**)  Note  sur  l'etat  anatomique  des  muscles  et  de  la  moelle  epiniere  dans  ün  cas 
de  paralysie  pseudohyperfa-ophique.  Arch.  de  physiol.  1872.  p.  228. 
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seinen  Beobachtungen  eine  Vermehrung  des  interstitiellen  Binde- 
gewebes an  vielen  Stellen  zweifellos  war,  bei  geringer  Vermehrung 
der  Muskelkerne;  der  Muskelinhalt  war  theils\on  normaler  Quer? 
streifung,  theils  in  longitudinaler  Zerklüftung  oder  streifiger  De- 
generation, niemals  fettig  entartet.  -  Während  also  alle  Autoren 
in  dem  Nachweise  einer  excessiven  Lipomatose  der  Muskeln  mit 
Atrophie  verschiedenen  Grades  übereinstimmen,  so  sind  von  einigen 
noch  ausserdem  interstitielle  Wucherungen  verschiedenen  Grades 
urgirt,  die  mit  jener  zusammen  vorkommen.  Diese  Frage  nach  der 
Natur  und  dem  Ausgangspunkt  der  Muskelerkrankung  ist  bis  dato 
Gegenstand  der  Discussion.  Doch  können  wir  hier  schon  soviel  be- 
merken, dass  es  nicht  zweckmässig  erscheint,  die  Bezeichnung  des 
Processes  von  einer  nur  stellenweise  gefundenen,  wenig  auifälligen 
Veränderung  zu  entnehmen.  Wir  halten  daher  die  von  Duchenne 
vorgeschlagene  Bezeichnung  Paralysie  myosclerosique  (oder 
Sclerose  musculaire  progressive)  weder  für  zweckmässig  noch  für 
richtig.  Die  Bezeichnung  muss  von  der  auffälligsten  Eigenschaft 
der  Krankheit  hergenommen  werden,  und  das  ist  die  lipomatose 
Hypertrophie  oder  Pseudohypertrophie  der  Muskeln. 

b)  Was  das  Nervensystem  betrifft,  so  haben  wir  über  dessen 
Zustand  nur  sparsame  und  fast  nur  negative  Angaben.  Meryon 
giebt  eine  völlige  Integrität  des  peripheren  und  centralen  Nerven- 
systems an  und  ebenso  erhielten  Eulenburg  und  Colinheim  in 
ihrem  Falle  nur  negative  Resultate,  sowohl  in  Bezug  auf  das  Rücken- 
mark wie  die  peripheren  und  die  intramuskulären  Nerven -Aeste, 
Auch  der  sympathische  Grenzstrang  wurde  intact  gefunden,  üeber- 
einstimmend  negativ  waren  die  Ergebnisse  der  Untersuchung  von 
Charcot.  Martini  beschreibt  eine  Lipomatose  der  Nerven,  ein 
Befund,  der  freilich  für  sich  nichts  bedeutet,  wenn  nicht  Alterationen 
der  Nervenprimitivbündel  selbst  erkenntlich  sind.  Neuerdings  giebt 
auch  L.  Clarke*an,  einige  positive  Resultate  bei  der  Untersuchung 
des  Rückenmarks  gefunden  zu  haben,  welche  in  Herden  von  „  gra- 
nulär desintegration"  bestanden,  aber  wohl  nicht  mit  der  Muskel- 
erkrankung in  directem  Zusammenhang  zu  bringen  sind. 

Positive  und  entschiedene  Alterationen  ergab  der  Fall  von 
Barth,  sowie  ein  Fall  von  W.  Müller,  allein  es  ist  wohl  als 
zweifellos  zu  betrachten,  dass  es  sich  in  ihren  Beobachtungen  wohl 
um  eine  partielle  lipomatose  Hypertrophie  atrophischer  Muskeln, 
nicht  aber  um  die  vorliegende,  besondere  Krankheitsform  handelte. 
Barth's  Fall  gehört  zu  den  seltenen  Fällen  von  primärer  sym- 
metrischer  Sklerose  der  Seitenstränge.  W.  Müllems  Fall  stellt  eine 
beschränkte  spinale  Muskelatrophie  mit  Lipomatose  dar. 


Pathogenese  und  Theorie  der  Krankheit. 

Die  Fragen,  welche  hier  noch  behandelt  werden  sollen,  sind 
folgende:  1)  ist  der  Process  ein  myopathischer  oder  ein  neuropathi- 
scher,  2)  welches  ist  die  Natur  desselben  und  3)  handelt  es  sich  um 
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eine  besondere  Krankheitsform  oder  gehört  sie  zu  einer  der  früher 
besprochenen  Gruppen,  und  event.  zur  progressiven  Muskelatrophie. 

ad  1.  Fast  alle  Autoren  haben  sich  für  die  Ansicht  ausge- 
sprochen, dass  es  sich  bei  der  lipomatösen  Pseudohypertrophie  der 
Muskeln  um  einen  peripheren  Process  und  wahrscheinlich  sogar  um 
einen  myopathischen  handelt.  Die  Resultate  der  bisherigen  Unter- 
suchungen lassen  kaum  einen  andern  Schluss  zu.  Das  Nervensystem 
ist  in  allen  Fällen  intact  gefunden  worden,  auch  die  peripheren 
Nerven  Hessen  nichts  Abnormes  erkennen.  Wenn  man  trotzdem 
die  Frage  nicht  für  erledigt  halten  möchte,  so  liegt  der  Grund  da- 
für theils  in  der  neuen  Beobachtung  von  Clark e,  theils  in  den  be- 
kannten Schwierigkeiten  einer  feinen  und  accuraten  Untersuchung 
der  Nerven  und  des  Rückenmarks,  so  dass  die  bisherige  Anzahl 
der  Fälle  nicht  genügend  erscheint. 

ad  2.  Was  die  Natur  des  in  den  Muskeln  etablirten  Processes 
betrifft,  so  gehen  zweierlei  Veränderungen  nebenher,  vorherrschend 
die  Lipomatose,  theilweise  die  interstitiellen  Veränderungen.  Beide 
verbinden  sich  mit  Muskelatrophie,  stellenweise  auch  mit  comple- 
mentärer  Hypertrophie.  Mehrere  Autoren,  wie  namentlich  Fried- 
reich und  Charcot,  halten  die  interstitiellen  Veränderungen  für 
die  Hauptsache  und  bezeichnen  darnach  den  Process,  ersterer  als 
eine  mit  interstitieller  Bindegewebshyperplasie  einher- 
gehende chronische  Myositis,  letzterer,  wenigstens  in  ihren 
ersten  Stadien,  als  Paralysie  myosclerosique.  Die  Atrophie  der 
Muskeln  scheint  wohl  durch  den  Druck  des  gewucherten  Zwischen- 
gewebes  leicht  begreiflich,  ebenso  der  Umstand,  dass  die  Structur 
der  Muskelfasern  selbst  wesentlich  intact  bleibt.  Dieser  Deutung 
stehen  indessen  dieselben  Bedenken  entgegen,  wie  bei  der  Bezeich- 
nung der  progressiven  Muskelatrophie  als  Myositis,  namentlich  der 
Umstand,  dass  diese  interstitiellen  Veränderungen  an  vielen  Stellen 
nicht  nachweislich  sind,  dass  vielmehr  eine  einfache  Atrophie  der 
auseinander  gedrängten  Muskelfasern  vorliegt. 

Soll  man  nun  aber  den  Process  seinem  Wesen  nach  als  Lipomatose 
bezeichnen?  soll  man  sich  denken,  dass  sich  zwischen  den  ursprüng- 
lich gesunden  Muskelbündeln  krankhafter  Weise  ein  Fettgewebe  zu 
entwickeln  und  zu  wuchern  beginnt,  welches  die  Muskelfasern  ausein- 
ander drängt  und  sie  durch  Druck  allmälig  zu  einer  ungleichmässigen 
Atrophie  bringt?  Auch  dieser  Auffassung  stehen  gewichtige  Be- 
denken entgegen.  Wie  kann  das  weiche  Fettgewebe,  wenn  es  auch 
wuchert,  die  Fähigkeit  besitzen,  derbe,  elastische  und  thätige  Muskel- 
fasern zu  verdrängen  und  zur  Atrophie  zu  bringen?  Das  ist  nicht 
sehr  wahrscheinlich.  In  der  That  hat  der  Process  der  Lipomatose 
nichts  vollkommen  Eigentümliches  für  diese  Krankheit.  Wir  sehen 
auch  bei  andern  Krankheitsformen  in  atrophischen  und  gelähmten 
Muskeln  reichliche  Fettentwicklung  auftreten,  sogar  mit  scheinbarer 
Hypertrophie  des  Volumens.  Die  Fettansammlung  entwickelt  sich 
hier  theils  unter  dem  Einfluss  der  Unthätigkeit,  vielleicht  auch  einer 
local  verlangsamten  Circulation,  theils  wird  sie  begünstigt  durch 
eine  gute  und  gesunde  Ernährung  des  ganzen  Körpers.  In  solcher 
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Weise  weicht  die  vorliegende  Lipomatose  von  ähnlichen  in  atrophi- 
schen Muskeln  beobachteten  Fettanhäufungen  nicht  wesentlich  ab 
und  es  entsteht  die  Frage,  ob  sie  nicht  überhaupt  nur  eine  zu- 
fällige ist  und  sich  der  analogen  Fettentwicklung  bei  den  übrigen 
Jjormen  von  Muskelatrophieen  anschliesst.  Ich  gestehe,  dass  ich 
diese  Auflassung,  obgleich  sie  viel  für  sich  hat,  vor  der  Hand 
noch  nicht  acceptifen  möchte:  diese  Fettentwicklung,  welche  in  ex- 
cessiyer  Weise  in  bestimmten  noch  kräftigen  und  thätigen  Muskeln 
auttritt  und  eine  ganz  regelmässige  Verbreitung  zeigt,  scheint  mir 
datur  zu  sprechen,  dass  wir  es  mit  einem  besonderen  Krankheits- 
typus zu  thun  haben. 

ad  3.  Die  dritte  Frage,  ob  die  lipomatose  Muskelhyper- 
trophie eine  besondere  Krankheit  ist  oder  sich  den  früher  be- 
sprochenen Formen  anreiht,  hängt  natürlich  mit  der  Ansicht  zu- 
sammen, welche  man  über  diese  Krankheit,  sowie  über  die  früheren 
Formen  acceptirt.  Da  diese  Ansichten  noch  zum  Theil  willkürlich 
sind,  so  wird  man  auch  über  die  Stellung  der  vorliegenden  Krank- 
heit verschiedener  Meinung  sein  können.  Hält  man  die  Lipomatose 
der  Muskeln  in  ihrer  besondern  Art  und  Verbreitung  für  zufällig  und 
nebensächlich,  so  schliesst  sich  die  Krankheit  den  früheren  beiden 
Gruppen  an;  da  auch  diese  beiden  Gruppen  von  manchen  Autoren 
bisher  nicht  als  different  angesehen  werden,  so  hat  folgerichtig  die 
Meinung,  dass  überhaupt  nur  Varietäten  derselben  Krankheit  vor- 
liegen, ihre  Berechtigung.  Diesen  Standpunkt  vertritt  Friedreich, 
nach  welchem  in  allen  diesen  Formen  eine  chronische,  interstitielle, 
progressive  Myositis  vorliegt.  Wenn  wir  aber  in  der  bisherigen 
Darstellung  zu  der  Ansicht  gekommen  sind,  dass  die  typische  pro- 
gressive Muskelatrophie  von  den  hereditären  Formen  zu  trennen  ist, 
so  kann  für  uns  die  hier  in  Rede  stehende  Frage  nur  so  gefasst 
werden,  pb  die  lipomatose  Muskelhypertrophie  mit  der  letztern  Form 
zu  identificiren  sei  oder  nicht.  In  der  That  finde  ich  zwischen  bei- 
den Formen,  abgesehen  von  der  auffälligen  Lipomatose  der  letztern 
eine  grosse  Uebereinstimmung  in  der  Entstehung,  dem  Fortschreiten 
und  der  Verbreitung  der  Muskelerkrankung.  Dennoch  bin  ich  ge- 
neigt, sie  als  zwei  verschiedene  Formen  anzusprechen,  sofern  die 
letztere  Krankheit  durch  ihre  ganz  typische  Verbreitung  und  eigen- 
tümliche Lipomatose  einen  besonderen  Typus  erhält.  — 


§  5.  Die  deuteropathischen  (secundären)  spinalen  Muskelatrophieen. 

Als  deuteropathische  oder  secundäre  spinale  Muskelatro- 
phieen (Amyotrophieen)  wollen  wir  mit  Charcot  diejenigen  bezeich- 
nen, welche  im  Laufe  einer  evidenten  Rückenmarkserkrankung 
entstehen  und  in  der  Regel  nicht  die  einzigen,  jedenfalls  nicht 
die  ersten  Symptome  der  Krankheit  bilden.  Zuerst  entwickelt 
sich  eine  mehr  oder  weniger  deutliche  Lähmung,  zu  der  sich  weiter- 
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hin  eine  Atrophie^  der  Muskeln  als  secundäre  Erscheinung  liinzu- 
gesellt.  Im  Princip  kann  diese  Differenz  gegenüber  den  bisher  er- 
örterten primären  (protopathischen)  Amyotrophieen  festgehalten  wer- 
den, eine  scharfe  Grenze  ist  es  aber  nicht  möglich  in  jedem  einzelnen 
Falle  zu  ziehen.  Auch  den  deateropathischen  Muskelatropliieen  gehen 
nicht  immer  entschiedene  Lähmungen  vorher,  es  giebt  Fälle,  wo 
auch  z.  B.  bei  einer  Myelitis  die  Muskelatrophie  durchaus  als  das 
bestimmende  Symptom  der  Krankheit  erscheint.  Indessen  im  Allge- 
meinen lässt  sich  die  Differenz  doch  aufrecht  erhalten  und  wird  durch 
den  Verlauf  und  die  übrigen  Symptome  der  Krankheit  controllirt. 

Ol)  übrigens  auch  die  anatomische  Beschaffenheit  der  atrophischen  Muskeln  An- 
haltspunkte zur  Unterscheidung  geben  kann,  ist  im  Augenblicke  noch  nicht  mit  Be- 
stimmtheit zu  beantworten.  Doch  scheint  mir  dieser  Punkt  bisher  nicht  genügend  be- 
rücksichtigt. Die  secundären  Atrophieen  gehen  vielfach  aus  absteigenden  Neuritides 
und  Myosiüdes  hervor,  welche  deutlich  entzündliche  interstitielle  Veränderungen  hinter- 
lassen, während  die  protopathischen  Formen  vorherrschend  der  einfachen  Atrophie  mit 
Fetteinlagerung  und  nur  sehr  beschränkten  interstitiellen  Wucherungen  ano-ehören  In- 
dessen kann  diese  Differenz  bisher  noch  nicht  als  eine  constante  und  durchgreifende 
bezeichnet  werden,  da  es  auch  bei  der  typischen  progressiven  Form  stellenweise  zu 
fibröser  Degeneration  zu  kommen  scheint. 

Die  Fälle  nun,  unter  welchen  sich  zu  Rückenmarkskrankheiten 
secmidare  Muskelatropliieen  zugesellen,  sind  äusserst  mannig- 
fach Ja  es  dürfte  kaum  eine  Affection  des  Spinalsystems  geben 
welche  sich  nicht  gelegentlich  mit  Muskelatrophie  verbinden  könnte' 
Wir  haben  vielfach  in  den  früheren  Kapiteln  Gelegenheit  gehabt 
diese  üomplication  zu  erwähnen.  Wenn  wir  hier  noch  eine  üeber- 
sicht  zusammenstellen  wollen,  so  ergeben  sich  zwei  Fragen  von 
denen  wir  ausgehen  müssen:  1)  welche  Partieen  des  Rückenmarks 
sind  es  deren  Erkrankung  Muskelatrophie  nach  sich  zieht  und 
welche  Processe  können  sich  unter  gewissen  Verhältnissen  mit 
deuteropathischen  Amyotrophieen  verbinden. 

ad  1)  Die  Untersuchungen  der  letzten  Jahre  und  namentlich  die 
Theorie  Charcots  berechtigen  zu  dem  Schlüsse,  dass  ein  Krank- 
heitsprocess,  welcher  sich  auf  die  grauen  Vorderhörner  verbreitet 
und  die  in  ihnen  gelegenen  multipolaren  Ganglienzellen  zur  Atrophie 
bringt,  Muskelatropliieen  zur  Folge  hat.    Dieser  Satz  ist  bereits 

t  fX  IfheEf  hrrgfnfenügend  Sestützt'  ™a  namentlich 
mit  Ä  ironischen  Verlaufes  und  längeren  Bestehens  ist  es  fast 
mit  Sicherheit  erlaubt,  aus  einer  bestehenden  Muskelatrophie  die 
ich  zu  einer  Ruckenmarkskrankheit  hinzugesellt  hat,  zu  sei 1  essen 
dass  die  grauen  Vorderhörner  in  dem  entsprechenden  RLkenmaS' 
bezirke  mit  afficirt  sind.  Auch  für  acute  Fälle  wi rd  Sei  Sch  uss' 
häufig,  jedoch  nicht  immer  zutreffen  öcüiuss 

iw^00-11  {v-ä\e  graue1  SuDstanz  der  Vorderhörner  nicht  der  einzie-e 
Bezirk  im  Ruckenmark,  dessen  Erkrankung  Maskelatrnnhip  X 
sich  zieht.  Nach  Charcot*)  hat  eine  ErkSfÄ^Ä 
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seitenstränge  denselben  Effect.  Diese  beiden  Bezirke  sind  nach  ihm 
die  einzigen,  durch  deren  Erkrankung  Amyotrophieen  entstehen. 
Ich  kann  die  Angabe  Charcot's  durch  drei  eigene  Beobachtungen 
bestätigen^  von  denen  die  eine  in  Taf.  V,  Fig.  la  und  b  wiedergegeben 
ist.  Man  sieht  hier  die  Abplattung  und  Atrophie  der  rechten  Vorder- 
seitenstranges, verbunden  mit  einer  Verdickung  der  Pia  an  dieser 
Stelle  mit  Atrophie  der  vordem  Wurzelfäden  und  des  entsprechen- 
den Vorderhorns:  die  Ganglienzellen  in  demselben  sind  abnorm  spar- 
sam und  klein.  Eine  periphere  Muskelatrophie  entsprach  dieser 
Alteration  des  Rückenmarks.  In  zwei  andern  Fällen  war  der  Be- 
fund ganz  analog.  Ich  glaube  nun  aber  nicht,  dass  die  Erkrankung 
der  Substanz  in  den  Vorderseitensträngen  die  directe  Ursache  der 
Amyotrophe  ist,  sondern  die  mit  derselben  verbundene  Atrophie  der 
durchtretenden  vordem  Wurzelfasern.  Es  ist  begreiflich,  dass  der 
Effect  derselbe  ist,  wenn  nicht  die  multipolaren  Ganglienzellen  direct, 
sondern  die  von  ihnen  abgehenden  vordem  Wurzelfäden  durch  einen 
Krankheitsprocess  zur  Atrophie  gebracht  werden.  Und  wiederum 
ist  es  für  den  Effect  gleichgültig,  ob  diese  Atrophie  der  vordem 
Wurzelfäden  durch  eine  Erkrankung  der  Substanz  in  den  Vorder- 
seitensträngen oder  durch  eine  chronische  schrumpfende  Verdickung 
der  sie  umhüllenden  Pia  bedingt  ist.  Uebrigens  scheint  es,  dass 
bei  längerem  Bestehen  die  nachweisbaren  Läsionen  nicht  so  scharf 
begrenzt  bleiben,  sondern  sich  von  den  Wurzeln  auf  die  weisse 
Substanz  und  die  Vorderhörner  fortpflanzen,  so  dass  alle  diese  Ge- 
bilde, wie  im  obigen  Falle,  an  der  Atrophie  Theil  nehmen.  Der 
Ausgangspunkt  des  Processes  war  hier  vermuthlich  die  Pia  und  die 
Betheiligung  des  Rückenmarks  ist  eine  secundäre  (Perimeningitis 
anterior). 

Ob  nun  aber  diese  beiden  die  einzigen  Bedingungen  sind  für 
die  Entwicklung  spinaler  Amyotrophieen,  ist  eine  noch  offene  Frage. 
A  priori  liegen  wohl  noch  mehrere  Möglichkeiten  vor,  über  deren 
factisches  Vorkommen  die  Erfahrungen  noch  nicht  entschieden  haben. 
Ob  sich  z.  B.  im  Anschluss  an  acute  oder  chronische  Myelitis  durch 
absteigende  Neuritis  und  Myositis  Muskelatrophie  entwickeln  könne, 
ohne  Betheiligung  der  grauen  Substanz  und  der  Vorderstränge,  ist 
noch  zu  untersuchen.  Auch  scheint  es  a  priori  nicht  unmöglich, 
dass  Erkrankungen  der  grauen  Substanz  selbst  ohne  entschiedenen 
Verlust  an  Ganglienzellen  Muskelatrophieen  zu  Wege  bringen.  End- 
lich ist  daran  zu  erinnern,  dass  es  auch  periphere  mit  Muskelatrophie 
verbundene  Neuritides  giebt,  die  sich  gelegentlich  auf  das  Rücken- 
mark fortpflanzen  können,  ohne  die  graue  Substanz  zu  ergreifen. 
Die  weissen  Stränge  selbst  scheinen  Amyotrophieen  nicht  herbei- 
zuführen. Für  die  Hinterseitenstränge  kann  es  als  erwiesen  gelten, 
dass  ihre  isolirte  Erkrankung,  wie  z.  B.  bei  der  Türk"schen  De- 
generation, keine  merkliche  Atrophie  zur  Folge  hat.  In  Betreff  der 
Vorderseitenstränge  ist  es  wenigstens  sehr  warscheinlich ,  dass  es 
nicht  ihre  Substanz,  sondern  die  Beteiligung  der  sie  durchsetzen- 
den Wurzelfasern  ist.  aus  welcher  die  secundäre  Muskelatrophie 
hervorgeht.    Es  ergiebt  sich  also,  dass  die  Schlüsse,  welche  wir 
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aus  der  Entwicklung:  von  deuteropathischen  Muskelatrophieen  auf 
den  Sitz  resp.  die  Verbreitung  des  Processes  ziehen  können,  aller- 
dings nicht  ganz  eindeutig  sind,  aber  in  der  grossen  Mehrzahl 
der  Fälle  kann  geschlossen  werden,  dass  der  Process  die  vor- 
dere graue  Substanz  mit  ihren  Ganglienzellen  in  sein  Bereich  ge- 
zogen hat. 

ad  2)  Die  Processe  nun,  welche  zu  secundärer  Muskelatrophie 
führen  können,  betreffen  zum  grössten  Theil  allerdings  die  acuten 
und  chronischen  Entzündungen  der  Rückenmarkssubstanz:  indessen 
können  auch  die  Rückenmarkswurzeln  in  ihrem  Verlauf  durch  den 
Spinalcanal  zur  Entzündung  und  Atrophie  gebracht  werden. 

a)  Atmyotrophieen  durch  meningitische  Processe.  In 
den  früheren  Kapiteln  haben  wir  bemerkt,  dass  die  austretenden 
und  den  Spinalcanal  durchsetzenden  Nervenwurzeln  durch  alle  von 
den  Meningen  (und  auch  von  den  Knochen)  ausgehenden  Processe 
in  Mitleidenschaft  gezogen  werden  können,  so  dass  sich  Neuritis 
mit  lebhaften  Schmerzanfällen  oder  auch  Neuritis  mit  Muskelatro- 
phieen entwickelt.  Namentlich  diejenigen  Processe,  bei  welchen  ein 
Druck  auf  die  Nervenwurzeln  ausgeübt  wird,  führen  leicht  zu  Muskel- 
atrophieen. Wir  haben  als  solche  Ursachen  die  cariösen  Wirbel- 
krankheiten mit  der  sie  begleitenden  Pachy-  und  Peripachymenin- 
gitis,  wir  haben  ferner  die  intraspinalen,  von  den  Häuten  ausgehen- 
den Tumoren  kennen  gelernt  und  den  Zusammenhang  der  Erschei- 
nungen durch  Krankheitsbeobachtungen  erwiesen.  In  gleicher  Weise 
können  die  Meningitides  durch  den  Druck  und  die  Schrumpfung  der 
Exsudate  auf  die  vordem  Wurzeln  einwirken  und  sie  zur  Atrophie 
bringen.  Dies  findet  im  Gefolge  der  acuten  Meningitides  selten 
statt,  obwohl  vorübergehende  atrophische  Lähmungen  als  deren  Folge 
wohl  beobachtet  sind  (vgl.  Bd.  I,  p.  430  u.  31).  Häufiger  scheinen 
chronische  Meningitides  zu  solchen  Folgen  zu  führen,  besonders 
wenn  sie  auf  die  weisse  Substanz  der  Vorderstränge  übergreifen. 
Hierher  gehören  einige  Fälle  von  Sklerosen,  z.  B.  der  vierte  Fall 
von  Kinderlähmung,  welchen  ich  kürzlich  im  Archiv  für  Psychiatrie 
und  Nervenkrankheiten,  Bd.  VI,  mitgetheilt  habe,  ferner  die  oben 
besprochenen  Fälle  von  Myelomeningitis  der  Vorderseitenstränge. 
Hieran  schliesst  sich  auch  die  von  Charcot  als  besondere  Form 
geschilderte  Pachymeningitis  spinalis  hypertrophica,*)  welche  mit 
Verdickung  der  Dura  in  der  Gegend  der  Halsanschwellung  einher- 
geht und  sich  gewöhnlich  auf  die  Nervenwurzeln  und  auch  auf  die 
Substanz  des  Rückenmarks  fortsetzt:  in  Folge  davon  entsteht  eine 
Muskelatrophie  der  obern  Extremitäten,  verbunden  mit  Reizsympto- 
men, welche  von  der  Läsion  der  Meningen  und  der  peripheren  Nerven 
herzuleiten  sind. 

b)  Secundäre  Muskelatrophieen  in  Folge  acut  myeloi- 
scher Processe.  Ohne  Zweifel  geht  die  grösste  Anzahl  der  secun- 
daren  Muskelatrophieen  aus  myelitischen  Erkrankungen  hervor  und 
in  derMehrzahl  derFälle  ist  der  Schluss  gerechtfertigt,  dass  die  graue 

*)  1.  c.  p.  194. 
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Substanz  der  Vorderhörner  von  dem  bestehenden  Krankheitsprocesse 
in  Mitleidenschaft  gezogen  ist.  Sowohl  die  acuten  wie  die  chronischen 
Myelitides  verbinden  sich  mit  ausgesprochenen  Muskelatrophieen.  Die 
Entwicklung  dieser  Complication  zeigt  dabei  ähnliche  Differenzen,  wie 
die  Entwicklung  der  übrigen  Symptome  in  den  acuten  und  chronischen 
Fällen.  Zwar  entstellt  die  Muskelatrophie,  wie  natürlich  nicht  plötz- 
lich, sondern  bedarf  immer  eines  Zeitraums  von  mindestens  einigen 
"Wochen,  aber  doch  ist  diese  Entstehung  gegenüber  den  chronischen 
Fällen  relativ  schnell.  Fast  immer  geht  der  Entwicklung  dieser 
Atrophie  längere  Zeit  eine  ausgesprochene,  acut  oder  subacut  ent- 
standene motorische  Lähmung  vorher.  Diese  nach  acuten  Processen 
entstellenden  Amyotrophieen  können  wieder  in  Heilung  übergehen. 
Bleiben  sie  ungeheilt,  so  erreichen  sie  ziemlich  bald  die  Höhe  ihrer 
Entwicklung,  auf  welcher  sie  nunmehr  stehen  bleiben,  sie  sind 
stationär  geworden.  Dies  Verhalten  entspricht  dem  Verlauf  des  zu 
Grunde  liegenden  anatomischen  Processes,  welcher  in  den  acuten 
Fällen  nach  einigen  Monaten  zum  Stillstand  und  zur  Vernarbung 
zu  kommen  pflegt.  Derartige  Zustände  sind  gerade  im  Anschluss 
an  traumatische  Lähmungen  des  Rückenmarks  mehrfach  beobachtet 
worden.  Wir  haben  oben  bei  Gelegenheit  der  traumatischen  Rücken- 
markserweichung  Beispiele  von  zurückgebliebenen  Muskelatrophieen 
gegeben;  die  Casuistik  Hesse  sich  leicht  noch  vermehren.  Das  Ver- 
halten der  Rückenmarksläsion  nach  Verletzungen,  besonders  Con- 
tusionen  des  Rückenmarks  macht  diese  Disposition  zu  nachfolgen- 
den Atrophieen  leicht  begreiflich,  da  wie  oben  gesagt,  die  Zer- 
reissungen  und  Blutungen  am  leichtesten  die  graue  Substanz  be- 
treffen. 

Selten  entwickeln  sich  aus  den  acuten  und  besonders  den  trau- 
matischen Fällen  progressive  Muskelatrophieen,  indessen  sind  auch 
solche  Beobachtungen  bekannt:  W.  Gull  beschreibt  einen  Fall  als 
Progressive  atrophy  of  the  muscles  of  the  trunk  and  upper  Extre- 
mities  after  a  Blow  on  the  Neck  with  the  fist.*) 

Ganz  analog  verhalten  sich  die  spontanen  Rückenmarks- 
blutungen, die  acute  und  subacute  Rückenmarkserweichung. 
Intensive  Formen  dieser  Erkrankungen  hinterlassen  fast  immer  par- 
tielle Muskelatrophieen,  da  sie  die  graue  Substanz  entweder  mit- 
betheiligen  oder  selbst  von  ihr  ausgehen  (centrale  Myelitis,  Polio- 
myelitis) und  da  meistentheils  ein  Theil  der  gesetzten  Läsionen  in 
Erweichung  übergeht  und  zu  dauernden  Verlusten  an  Parenchym 
führt.  In  den  Fällen  grosser  Intensität  ist  die  secundäre  Natur 
der  Muskelatrophie  fast  immer  ganz  evident.  Anfangs  bedingt  die 
schnelle  Entwicklung  schwerer  Lähmungssymptome,  die  Affection 
der  Sphincteren  eine  so  dringende  Lebensgefahr,  dass  die  Aufmerk- 
samkeit und  Sorge  des  Arztes  völlig  davon  in  Anspruch  genommen 
ist.  Erst  nach  einiger  Zeit  kommen  die  Muskelatrophieen  zur  Ent- 
wicklung, sie  erscheinen  gegenüber  der  dringenden  Lebensgefahr 
von  geringerer  Bedeutung  und  meist  erst  in  den  spätem  Stadien 


*)  Guy's  Hosp.  Rep.  1858.  p.  195. 
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werden  sie  der  Gegenstand  grösserer  Aufmerksamkeit  und  sorg- 
fältiger Therapie.  — 

Zw  den  acuten  Rückenmarksprocessen  gehören  auch  die  Läh- 
mungen nach  acuten  Krankheiten,  welche  nicht  selten  cir- 
cumscripte  oder  auch  verbreitete  und  selbst  progressive  Muskel- 
atrophieen in  ihrem  Gefolge  haben.  Die  Natur  dieser  Atrophieen 
kann  bisher  im  einzelnen  Falle  nur  mit  Wahrscheinlichkeit  er- 
schlossen werden,  doch  haben  wir  oben  zu  zeigen  gesucht,  dass  es 
sich  wahrscheinlich  sowohl  um  periphere,  als  meningitische  als  cen- 
trale Amyotrophieen  handelt. 

Endlich  würden  sich  hier  auch  die  Formen  der  acuten  spinalen 
Paralyse  der  Kinder  und  Erwachsenen  anschliessen,  welche  so  häufig 
zu  evidenten  Muskelatrophieen  führen.  Indessen  bildet  die  Muskel- 
atrophie hier  ein  so  hervorragendes  Symptom  der  Krankheit,  dass 
sie  nicht  als  secundäre,  sondern  als  protopathische  Erscheinung 
angesehen  wird,  ebenso  wie  bei  der  progressiven  Muskelatrophie. 
Dass  ich  im  Wesen  des  anatomischen  Processes  keine  principielle 
Differenz  gegenüber  der  acuten  Myelitis  finden  kann,  habe  ich 
schon  im  Kapitel  der  acuten  Myelitis  angegeben  und  werde  ich 
bei  der  spinalen  Kinderlähmung  noch  weiter  begründen.  Aber 
allerdings  ist  die  Entwicklung  der  Atrophie  zumal  bei  der  Kinder- 
lähmung, ein  so  wesentliches,  regelmässiges  Symptom  der  Krank- 
heit, und  die  Localisation  des  Processes  häufig  so  bestimmt  auf 
die  graue  Substanz  der  Vorderhörner  beschränkt,  dass  die  Atrophie 
als  primäre,  als  protopathische  bezeichnet  werden  kann. 

c)  Die  chronischen  Affectionen  des  Rückenmarks  verbinden 
sich  fast  noch  häufiger  als  die  acuten  mit  Muskelatrophieen,  ja  es 
giebt  keine  Form,  welche  nicht  mehr  oder  weniger  häufig  von  sehr 
ausgebreiteten  Formen  derselben  begleitet  wird.  Die  anatomische 
Beziehung  ist,  wie  die  bisherige  Darstellung  es  begründet,  fast 
immer  leicht,  sofern  meistentheils  auf  eine  Fortsetzung  des  Pro- 
cesses auf  die  graue  Substanz  der  Vorderhörner  mit  Atrophie  der 
Ganglienzellen  geschlossen  werden  kann,  in  seltenen  Fällen  eine 
Perimyelitis  der  Vorderseitenstränge  vorliegt.  Schwieriger  ist  eine 
entschiedene  Antwort  auf  die  Frage,  wie  sich  diese  Complicationen 
zur  typischen  progressiven  Muskelatrophie  verhalten,  um  so  mehr, 
als  die  Ansichten  über  den  Begriff  der  letztern  nicht  bei  allen 
Autoren  übereinstimmend  ist.  Die  Unterscheidung  der  protopathi- 
schen und  deuteropathischen  Muskelatrophie  ergiebt  sich  hier  als 
eine  dogmatische,  denn  sie  setzt  zum  Theil  voraus,  was  erst  er- 
wiesen werden  soll,  dass  die  typische  progressive  Muskelatrophie 
auf  einer  primären  Erkrankung  der  Ganglienzellen  bestehe.  Wir 
werden  am  zweckmässigsten  die  einzelnen  Formen  der  chronischen 
Myelitides  besprechen  und  auf  die  bereits  in  den  ihnen  gewidmeten 
Paragraphen  gegebenen  Details  hinweisen. 

1.  Die  diffuse  (disseminirte,  discontinuirliche)  Sklerose,  chro- 
nische Myelitis  verbindet  sich  in  den  verbreiteten  Formen  sehr  ge- 
wöhnlich mit  Muskelatrophie.  Sie  ergreift  nicht  allein  die  weisse 
bubstanz  und  erstreckt  sich  bis  auf  die  Vorderseitenstränge,  grössere 
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Herde  greifen  gewöhnlich  auf  die  graue  Substanz  über  und  bringen 
durch  fortschreitende  Schrumpfung  die  Ganglienzellen  zur  Degene- 
ration und  Atrophie.  Da  sich  die  Herde  gewöhnlich  in  der  Höhe 
der  Anschwellungen  am  stärksten  entwickeln,  so  ist  die  Entstehung 
von  Muskelatrophieen  durch  den  anatomischen  Sitz  leicht  begreif- 
lich Die  Oberextremitäten  sind  häufiger  befallen,  seltner  einzelne 
Muskelgruppen  an  den  Unterextremitäten;  mitunter  steigen  sie  zum 
Halse  und  selbst  zur  Medulla  oblongata  hinauf.  Diese  Muskelatro- 
phieen treten  fast  immer  deutlich  als  secundäre  auf,  da  der  Pro- 
cess  sowohl  in  der  weissen,  wie  der  grauen  Substanz  von  dem  inter- 
neuritischen  Gewebe  ausgeht  und  erst  allmälig  die  Ernährung  der 
Ganglienzellen  beeinträchtigt.  Meistentheils  bestehen  daher  zuerst 
Lähmungen  (mit  Rigidität,  Contracturen),  zu  welchen  sich  erst 
später  Atrophieen  hinzugesellen,  meistentheils  bleiben  auch  die 
Lähmungssymptome  vor  der  Atrophie  vorherrschend.  Nur  zuweilen 
kommt  es  bei  der  cervicalen  (oder  diffusen)  Form  zu  starken  und 
verbreiteten  Atrophieen,  welche  nach  oben  aufsteigen,  schliesslich 
den  Symptomen  der  Bulbärparalyse  ähnlich  werden,  fast  immer  aber 
sich  doch  noch  als  deuteropathische  Formen  erkennen  lassen. 

2.  Die  Syringomyelie  führt,  wie  wir  gesehen  haben,  relativ 
häufig  zum  Schwunde  der  motorischen  Ganglienzellen  und  damit 
zur  Muskelatrophie;  zuweilen  besteht  in  Form  und  Entwicklung 
derselben  grosse  Aehnlichkeit  mit  der  progressiven  Muskelatrophie 
und  es  scheint  mir  nicht  zweifellos,  dass  sie  sich  allemal  als  eine 
entschieden  deuteropathische  Muskelatrophie  offenbart. 

3.  Auch  die  symmetrischen  Sklerose  der  Seitenstränge  be- 
trachtet Charcot  als  eine  Form,  zu  der  sich  die  Muskelatrophie 
als  eine  deuteropathische  hinzugesellt.  Nach  unserer  Auffassung 
giebt  es  allerdings  in  der  Literatur  einige  Beispiele  von  Sklerose 
der  Seitenstränge  und  der  grauen  Substanz,  bei  welcher  sich  die 
Muskelatrophie  secundär,  nach  vorangehenden  Lähmungssymptomen 
entwickelt  hat.  Allein  gerade  hier  zeigt  sich,  dass  die  Grenze 
der  protopathischen  und  deuteropathischen  Muskelatrophieen  keine 
scharfe  ist.  Die  nahe  verwandte  Form,  der  einfachen  (fettigen) 
Atrophie  der  grauen  Substanz  und  der  Seitenstränge,  wird  von 
Charcot  als  Sklerose  ebenfalls  zur  deuteropathischen  Amyotrophie 
gezählt,  während  wir  sie  zu  der  typischen  progressiven  Muskel- 
atrophie rechnen. 

4.  Endlich  die  Ataxie  locomotrice  progressive,  die  graue 
Degeneration  der  Hinterstränge,  verbindet  sich  ebenfalls  mit  ver- 
breiteten Muskelatrophieen,  welche  insofern  zu  der  secundären  ge- 
hören, als  sie  sich  fast  immer  erst  später  entwickeln,  wenn  die 
Ataxie  locom.  progr.  bereits  eine  Zeit  lang  besteht.  Nach  den  bis- 
herigen, freilich  noch  sparsamen  Untersuchungen  handelt  es  sich 
hierbei  um  die  Complication  mit  einer  neuen  Krankheit,  mit  wel- 
cher sich  sofort,  also  protopathisch.  Muskelatrophieen  entwickeln. 
Ob  diese  Complication  als  die  typische  progressive  Muskelatrophie 
oder  als  primäre  Sklerose  der  Seitenstränge  zu  bezeichnen  ist,  hängt 
von  der  Erledigung  der  über  diese  Formen  noch  schwebenden  Streit- 
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frage  ab.  In  einigen  Fällen  ist  das  gleichzeitige  Vorkommen  von 
Sklerose  der  Hinter-  und  der  Seitenstränge  constatirt  worden,  aber 
wie  oben  gezeigt,  sind  diese  Beobachtungen  noch  nicht  präcise 
genug,  um  einen  genauen  Vergleich  der  Symptome  mit  der  anato- 
mischen Ausbreitung  der  Krankheit  zu  gestatten.  —  In  einzelnen 
anderen  Fällen  gesellte  sich  zur  Ataxie  locom.  progr.  eine  mehr 
beschränkte  Atrophie  einer  oder  zweier  Extremitäten,  entsprechend 
dem  Typus  der  atrophischen  Lähmung  Erwachsener.  Welche  ana- 
tomische Läsion  liier  zu  Grunde  liegt,  ist  auch  noch  nicht  ganz 
sicher  gestellt.  In  einigen  derartigen,  allerdings  älteren  Fällen 
ist  im  Kückenmark  ausser  der  Degeneration  der  Hinterstränge 
keine  Abnormität  constatirt.  Charcot  hat  in  einem  analogen 
Falle  einen  sklerotischen  Herd  im  grauen  Vorderhorn  der  Hals- 
anschwellung nachgewiesen.  — 


§  G.  Die  atrophische  Kinderlähmung. 

Die  wichtigste  Form  der  bei  Kindern  vorkommenden  Lähmungen, 
die  nach  Heine  sogenannte  spinale  Kinderlähmung,  schliesst  sich 
an  die  eben  besprochenen  Processe  an.  Ehe  wir  aber  auf  diese 
näher  eingehen,  erscheint  es  zweckmässig,  eine  kurze  Uebersicht 
der  im  kindlichen  Alter  überhaupt  vorkommenden  spinalen 
Lähmungsformen  vorauszuschicken.  "Wir  hatten  schon  früher  Ge- 
legenheit zu  bemerken,  dass  die  Lähmungen  des  kindlichen  Alters 
•nicht  selten  sind  und  aus  ziemlich  mannigfachen  Ursachen  hervor- 
gehen: sie  sind  daher  auch  in  den  früheren  Kapiteln  hier  und  da 
erwähnt  worden.  Zunächst  gedachten  wir  der  angeborenen  Miss- 
und  Hemmungsbildungen,  von  denen  der  Hydromyelus  und  die  Spina 
bifida  hervorragende  Wichtigkeit  haben.  Sodann  haben  wir  der  bei 
Kindern  relativ  häufig  vorkommenden  Wirbelcaries,  sowie  der  von 
ihr  abhängigen  Lähmungen,  endlich  auch  des  bei  Kindern  ziemlich 
häufigen  Vorkommens  der  exsudativen,  seltener  der  tuberkulösen 
Cerebrospinal- Meningitis  gedacht  und  haben  an  die  Verletzungen 
des  Rückenmarks,  an  Tetanus  und  Trismus,  sowie  die  Chorea  er- 
innert*) An  dieser  Stelle  haben  wir  noch  zwei  Processe  etwas 
eingehender  zu  besprechen:  1)  die  bei  der  Geburt,  meist  durch 
Kunsthülfe  entstehenden  Lähmungen  und  2)  die  sog.  Encephalitis 
und  Myelitis  des  Kindesalters. 


*)  Angeborene  Sklerosen  des  Rückenmarks  scheinen  bisher  nicht  beobachtet  zu 
sein,  während  angeborene  Hirnsklerosen  mit  Idiotismus  keine  seltenen  Fälle  sind.  Mit 
Bezug  hierauf  erinnere  ich  an  die  oben  bereits  angeführte  Beobachtung,  wo  ich 
bei  einem  l'/ajahrigen  Kinde,  das  seit  der  Geburt  idiotisch  und  mit  mikrocephalem 
■Schädel  behaftet  war,  ausgebreitete  Sklerose  der  Hirnwindungen,  vorherrschend  in  bei- 
den Hinlerlappen  und  gleichzeitig  graue  Atrophie  der  hintern  Ilückenmarkssträuge  durch 
die  ganze  Länge  des  Rückenmarks  constatirte. 
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1-  Die  geburtshülflichen.  Lähmungen 
der  Kinder.*) 

i      i  JÄr  fU  e3:wälmenden  Lähmungen  treten  fast  immer  in  Folge 
geburtsliulfliclier  Operationen  ein,  durch  den  Druck  der  Zange  durch 
gewaltsame  Lagerung  einzelner  Körpertheile,  durch  gewaltsamen 
Zug  selten  durch  eine  sich  selbst  überlassene  protrahirte  Geburt 
Am  häufigsten  ist  die  Lähmung  des  Facialis,  welche  durch  den 
Druck  des  Zangenlöffels  auf  die  Gegend  der  Parotis  erzeugt  wird 
Man  hielt  sie  früher  für  die  Folge  eines  mit  der  Zange  auf  das 
brehirn  ausgeübten  Druckes,  bis  Landouzy  ihre  wahre  Natur 
kennen  lehrte.**)   In  seltenen  Fällen  kommt  die  Facialislähmung 
auch  spontan  vor  durch  den  Druck  des  Kopfes  gegen  das  Pro- 
montorium oder  abnorme  Geschwülste  im  kleinen  Becken  Diese 
Lähmungsform  giebt  sich  nur  selten  direct  durch  die  Verziehung 
des  Gesichts,  fast  immer  erst  beim  Schreien  kund:  sie  ist  allemal 
nur  einseitig,  m  der  Kegel  sogar  auf  einen  Ast  des  Facialis,  den 
obern  (Palpebralast)  oder  den  untern  (Labialast)  beschränkt.  Im 
letztern  Falle  behindert  die  Lähmung  das  Saugen  und  kann  da- 
durch gefährlich  werden.   In  der  Eegel  aber  ist  diese  Druckläh- 
mung bedeutungslos  und  erheischt  keine  besondere  Behandlung,  sie 
verschwindet  in  wenigen  Tagen  von  selbst.  Nur  in  seltenen  Fällen 
heilt  sie  nicht  von  selbst  und  verlangt  die  electrische  Behandlung, 
wovon  Duchenne  ein  lehrreiches  Beispiel  gegeben  hat.  —  Viel 
seltener  kommen  Lähmungen  der  Augenmuskeln  bei  Neuge- 
borenen vor,  im  Bereiche  des  N.  Oculomotorius,  ebenfalls  durch 
das  Anlegen  der  Zange  bedingt.    Nadaud  theilt  hiervon  zwei 
Fälle  mit  und  auch  Galeczewsky  giebt  an,  dass  er  Ptosis  durch 
Druck  des  Forceps  auf  den  Levator  palpebrae  unmittelbar  nach 
der  Geburt  beobachtet  habe.    Auch  diese  Lähmung  ist  einseitig 
und  verschwindet  in  wenig  Tagen  von  selbst.  —  Von  weit  grösserer 
Wichtigkeit  sind  die  in  Folge  von  geburtshülflichen  Operationen 
auftretenden  Lähmungen  der  Oberextremität.    Die  erste  Be- 
obachtung einer  solchen  durch  die  Zangenoperation  bewirkten  Läh- 
mung theilte  Danyau***)  1851  mit:  gleichzeitig  mit  der  linken 
Oberextremität  war  der  linke  Facialis  gelähmt,  die  Lähmung  des 
Armes  war  vollständig,  der  Arm  hing  schlaff  herunter,  auch  die 
Sensibilität  war  fast  völlig  aufgehoben.    Das  sehr  schwache  Kind 
lebte  nur  8  Tage.  Bei  der  Autopsie  fand  man  einen  leichten  Blut- 
erguss  in  dem  Zellgewebe,  welches  den  linken  Plexus  bracchialis 
umgiebt.  Die  Nervenstämme  dieses  Plexus  waren  blutig  unterlaufen, 

*)  Paralysies  obstetricales  des  nouveau-nes  parP.  Hilaire  Nadaud.  Paris  1872.— 
Duchenne:  Electrisation  localisee.  3. Ed.  1872.  —  A. Seligmüller:  Ueber  Lähmungen, 
welche  die  Kinder  inter  partum  acquiriren.  Rei  l.  klin.  Wochenschrift.  1874.  40. 

**)  Landouzy:  Essai  sur  l'heraiplegie  faciale  chez  les  enfants  nouveau-nes. 
These  1839.  Vgl.  Duchenne:  Electrisation  localisee.  3.  Ed.  1872. 

***)  Danyau:  Paralysie  du  merabre  superieur  chez  le  nouveau-ne.  Bull.  d.  1. 
soc.  de  Chirurg.  II.  1851.  p.  148. 
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aber  schon  jenseits  der  Scaleni  zeigten  sie  normale  Färbung.— 
Eine  andere  analoge  Beobachtung  von  Lähmung  der  Oberextremität 
durch  die  Zange  (ohne  Betheiligung  des  Facialis)  hat  Gueniot  1867 
mitgetheilt;  ein  dritter  Fall  ist  in  DepauFs  Klinik  beobachtet.  — 
Auch  andere  geburtshülfliche  Operationen,  insbesondere  die  Wen- 
dung und  die  darauf  folgende  Entwicklung  des  Arms  können  Ursache 
dieser  Lähmung  sein.  Den  ersten  Fall  davon  hat  bereits  Smellie 
1746  beobachtet.  Die  unmittelbare  Ursache  dieser  Lähmung  ist  nach 
der  Zusammenstellung  von  Nadaud:*)  a)  die  hakenförmige  Einfüh- 
rung der  Finger  in  die  Achselhöhle;  b)  Senken  des  erhobenen  Armes 
an  die  Seite  des  Kopfes;  c)  directe  energische  Traction  an  diesem 
Gliede;  d)  Senken  der  Schulter,  verbunden  mit  Traction,  während 
der  Kopf  zurückgehalten  wird.  —  Endlich  können  diese  Lähmungen 
auch  mit  Luxation  oder  Fractur  des  Oberarmkopfes  verbunden  sein, 
welche  in  der  ersten  Zeit  übersehen  wird. 

Die  Diagnose  der  Lähmung  beruht  darauf,  dass  die  be- 
treffende Oberextremität  von  dem  Kinde  nicht  bewegt  wird,  dass 
sie  passiv  erhoben,  schlaff  herabfällt  und  auch  auf  schmerzhafte 
Reize  nicht  entfernt  wird.  Das  Voraufgehen  geburtshülflicher  Opera- 
tionen und  der  einer  peripheren  Lähmung  analoge  Verlauf  sichert 
die  Diagnose.  Gelegentlich  könnte  eine  Verwechslung  mit  cere- 
braler Lähmung  vorkommen,  doch  gehen  der  letztern  fast  immer 
Zuckungen  oder  allgemeine  Krämpfe  voran. 

Das  typische  Bild  dieser  Lähmung  schildert  S  e  Ii  gm  tili  e  r  folgendermassen:  der 
gelähmte  Arm  hängt  regungslos  herab,  in  älteren  Fällen,  wo  der  Deltoideus  schon  be- 
deutend atrophirt  und  gedehnt  ist,  einem  lose  anhängenden  Puppenarm  vergleichbar. 
Der  Humeruskopf  ist  nach  innen  rotirt,  so  dass  die  Tricepsgegend  nach  vorn  zu  liegen 
kommt.  Die  Hand  steht  in  Hyperpronation,  so  dass  die  Vola  manus  nach  aussen  und  die 
Ulnarseite  nach  vorn  sieht.  Der  Gebrauch  der  Hand  ist  dadurch  auch  bei  unvollständiger 
Lähmung  sehr  gestört.  Der  Grund  dieser  Stellung  liegt  in  der  Lähmung  des  Muse, 
infraspinatus,  der  vom  N.  suprascapularis  versorgt  wird.  In  anderen  Fällen  ist  der 
Deltoideus  gelähmt.  Die  gelähmten  Muskeln  verlieren  schnell  ihre  eiectrische  Erreg- 
barkeit und  atrophiren.  Nicht  selten  ist  gleichzeitig  auch  Anästhesie  vorhanden.  Mit- 
unter ist  diese  Lähmung  mit  Luxation  des  Oberarmkopfes  complicirt  (Duchenne, 
Smellie).  —  Besonders  interessant  sind  die  doppelseitigen  Armlähmungen,  von  denen 
Seligmüller  einen  Fall  beschreibt.  Ich  selbst  habe  kürzlich  ebenfalls  die  Residuen 
davon  bei  einem  10jährigen  Kinde  gesehen,  welches  seit  seiner  Geburt  totale  Lähmung 
beider  Arme  zeigte.  Erst  im  4.  Jahre  fing  es  an,  einige  Bewegungen  mit  denselben  zu 
machen,  die  Atrophie  der  Muskeln  war  auffällig.  Im  Verlauf  der  Jahre  stellte  sich  fort- 
schreitende Besserung  ein,  so  dass  die  Patientin  nunmehr  die  Arme  ziemlich  gebrauchen, 
z.  B.  allein  essen  konnte,  auch  zu  schreiben  begann.  Die  Eltern  gaben  auf  mein  Be- 
fragen an,  dass  das  Kind  durch  Kunsthülfe  geboren  war,  und  die  Erklärung  des  Arztes 
ergab,  dass  es  in  der  That  durch  Wendung  an  den  Füssen  herausgezogen  war,  während 
beide  Arme  neben  den  Kopf  nach  oben  lagen. 

Der  Verlauf  ist  öfters  ebenso  leicht,  wie  bei  der  Facialis- 
lahmung  aus  gleicher  Ursache  und  die  Heilung  erfolgt  nicht  selten 
spontan,  wie  DupauFs  Fall  lehrt.  Meine  Beobachtung  zeigt,  dass 
noch  nach  Jahre  langer  Dauer  spontan  allmälig  bedeutende  Besse- 
rung eintreten  kann.  Indessen  nicht  alle  Fälle  verlaufen  so  günstig 
mitunter  wird  die  Lähmung  nicht  geheilt  und  es  bleibt  eine  mangel- 

*)  Les  paralysies  obstetricales  des  noiweau-nes  par  P.  lilaire  Nad  aud.  Paris  1S72. 
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hafte  Entwicklung  der  Extremität  mit  Verkümmerung  und  Atrophie 
zurück.  -  Das  wichtigste  therapeutische  Agens  ist  die  Electrieität 
Duchenne  theilt  Beobachtungen  mit,  wo  selbst  in  veralteten  und 
nnt  Luxation  verbundenen  Fällen  durch  consequente  und  wieder- 
holte Kuren  der  *  aradisation  Besserung  der  Lähmung  und  Atrophie 
erreicht  wurde.  Die  Erfahrungen  von  Seligmiiller  stimmen  da- 
mit uberein. 

Seltner  ist  die  Lähmung  der  untern  Extremitäten  in  Folge 
geburtsnulflicher  Operationen.  Sie  ist  beobachtet  nach  Zerrungen 
und  Zerreissungen  der  Wirbelsäule,  ja  des  Rückenmarks  selbst 
durch  heftige  Extractionsversuche.  Der  von  Parrot  beobachtete 
h  all  einer  Zerreissung  des  Rückenmarks  ist  schon  oben  Bd.  II  p  88 
berichtet  worden.  Nach  Wigand  ist  besonders  die  Extraction  am 
Halse  gefährlich,  wenn  gleichzeitig  eine  Flexion  noch  hinten  ge- 
macht wird.  Diesen  Lähmungen  scheint  immer  eine  Läsion  des 
Rückenmarks  zu  Grunde  zu  liegen,  daher  ihre  Prognose  ernst  ist. 
Die  meisten  Kinder  starben  innerhalb  der  ersten  Tage.  Indessen 
scheint  doch  eine  Distorsion  der  Wirbelsäule  nicht  immer  so  schlimme 
Folgen  zu  haben.  Man  hat  wiederholt  während  der  Extraction  an 
den  Füssen  ein  Krachen  gehört,  woraus  auf  ein  Zerreissen  der  Liga- 
mente zu  schliessen  war:  und  doch  wurden  die  Kinder  gesund  ge- 
boren und  boten  auch  später  keine  Zeichen  von  Erkrankung  dar. 


2.  Die  congenitale  Encephalitis  und  Myelitis. 

Virchow  hat  zuerst  1865*)  die  Aufmerksamkeit  auf  mikro- 
skopische, seltener  schon  makroskopisch  wahrnehmbare  Alterationen 
gelenkt,  welche  sich  in  der  centralen  Nervensubstanz  solcher  Kinder, 
die  vor  oder  bald  nach  der  Geburt  an  verschiedenen  Krankheiten 
gestorben  waren,  wiederholt  constatiren  Hessen.  Die  hauptsäch- 
lichste Veränderung  besteht  in  einer  Fettmetamorphose  der  Neuro- 
gliazellen,  welche  gleichzeitig  anschwellen  und  zu  grossen  runden 
Körnchenzellen  werden.  Diese  Elemente  finden  sich  in  der  weissen 
Substanz  vorzüglich  der  Grosshirnhemisphäre  und  in  den  weissen 
Strängen  des  Rückenmarks.  Die  Anzahl  der  Körnchenzellen  ist 
zuweilen  sehr  gross.  Ausser  ihnen  zeigt  die  Substanz  in  der  Regel 
keine  Abnormität,  namentlich  ist  das  makroskopische  Verhalten  in 
Farbe  und  Consistenz  nur  selten  verändert.  Zuweilen  besteht  eine 
Erweichung,  der  weissen  Substanz  ähnlich  der  cadaverösen.  Diese 
Abnormitäten  fand  Virchow  vorzüglich  bei  solchen  neugeborenen 
Kindern,  welche  in  Folge  von  acuten  Exanthemen  (Pocken)  oder  in 
Folge  von  Syphilis  gestorben  waren.  Der  Process  erschien  als 
interstitielle  Encephalitis  und  Myelitis.  Die  entzündliche  Natur  ist 
nun  von  spätem  Beobachtern  bestritten  worden.  Hayem**)  nahm 
bei  seinen  Untersuchungen  an  den  Gehirnen  Neugeborener  zu  seinem 


*)  Vortrag  auf  der  Naturforscher- Versammlung  zu  Hannover  1865.  Ferner:  Con- 
genitale Encephalitis  und  Myelitis.   Arch.  XXXVIII.  p.  129—138  u.  XLIV.  p.  473. 
**)  Etudes  sur  les  diverses  formes  de  l'encephalite.  Paris  1868.  p.  79. 
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Erstaunen  in  allen  Fällen  ohne  Ausnahme  dieselben  Körnchenzellen 
wahr,  freilich  in  sehr  verschiedenem  Grade.  Er  wirft  daher  die 
Frage  auf,  ob  nicht  die  normale  Structur  des  Gehirns  Neugeborener 
die  Entwicklung  dieser  Zustände  begünstige.  Auch  Parrot  ,*)  in 
seinen  Studien  über  diffuse  interstitielle  Verfettung  des  Hirns  bei 
Neugeborenen,  kann  eine  Entzündung  schon  deshalb  nicht  darin  er- 
kennen, weil  er  in  der  Umgebung  solcher  Herde  nicht  eine  Ver- 
mehrung, sondern  eher  eine  Verminderung  der  Gliazellen  antreffe; 
er  erklärt  daher  den  Befund  für  eine  Verfettung  der  Neuroglia- 
Elemente,  vorwiegend  bedingt  durch  mangelhafte  Ernährung,  daher 
besonders  in  solchen  Fällen  beobachtet,  wo  Lebensschwäche  und 
Atrophie  die  Todesursachen  waren.  Bald  darauf  hat  M.  Jastro- 
witz**) in  einer  sehr  sorgfältigen  Arbeit,  gestützt  auf  die  Unter- 
suchung von  65  Kindesleichen,  den  Nachweis  geführt,  dass  jene 
Körnchenzellen  im  Gehirn  und  Rückenmark  zunächst  überhaupt 
kein  pathologischer  Vorgang  seien,  sondern  in  das  normale  Bild 
der  Entwicklung  hineingehören.  Bei  Kindern,  welche  unreif  oder 
bald  nach  der  Geburt  gestorben  waren  (38  von  65),  auch  bei  ganz 
gesunden,  wohlgenährten  fand  er  constant  jene  Körnchenzellen  vor. 
Je  älter  das  Kind  war,  desto  geringfügiger  erschienen  dieselben 
Alterationen.  Das  erste  Kind,  welches  Verf.  ganz  frei  fand,  war 
bereits  5  Monate  und  das  älteste,  welches  sie  überhaupt  noch  dar- 
bot, war  7  Monate  alt.  Was  die  Verbreitung  der  Körnchenzellen 
betrifft,  so  fand  sie  Jastrowitz  zwar  auch  wie  Parrot  in  der 
grauen  Substanz  der  Hirnrinde,  im  Opticus  und  Olfactorius  ver- 
vereinzelt, ihr  Hauptsitz  war  aber,  entsprechend  Virchow's  An- 
gaben, die  weisse  Substanz  der  Grosshirnhemisphären;  seltener  sind 
sie  im  Kleinhirn:  in  den  Crura  cerebri  und  dem  Pons  verschwin- 
den sie  definitiv,  oder  sie  treten  weiter  unten  in  der  Medulla  ob- 
longata  nochmals  auf.  Das  Rückenmark  betreffend,  so  trifft  man 
sie  hier  weder  so  constant  an,  wie  im  Gehirn,  noch  von  gleicher 
Intensität;  auch  zeigten  sie  keine  Verbreitung,  die  sich  etwa  der 
T ürk1  sehen  Degeneration  anschliesst.  An  Neugeborenen  fanden 
sich  von  29  untersuchten  Rückenmarken  18  intact,  12  mehr  oder 
weniger  afficirt,  von  9  Kindern  im  Alter  von  1  Woche  bis  5  Monaten 
war  nur  ein  Rückenmark  befallen.  Dagegen  fand  sich  die  Alteration 
häufig  beim  Fötus.  Der  bevorzugte  Ort  ihres  Vorkommens  waren 
die  Hinterstränge  (unter  11  Fällen  7 mal  hier  ausschliesslich),  zu- 
weilen waren  auch  die  Seitenstränge  und  dann  wieder  ihr  hinterer 
Abschnitt  ergriffen,  äusserst  selten  die  Vorderstränge  und  die  Pyra- 
miden. Als  Grund  dieser  bemerkenswerthen  Prädilaction  kann  nach 
Jastrowitz  die  spätere  Entwicklung  und  das  schnelle  Wachsthum 
der  Hinterstränge  angesehen  werden.  Nach  diesen  Untersuchungen 
erklärt  Jastrowitz  das  Vorkommen  der  Körnchenzellen  in  Gehirn 
und  Rückenmark  für  einen  normalen  Verfettungsprocess ,  welcher 


*)  Arch.  de  physiolog.  norm,  et  patholog.  I.  1868.  p.  530,  622,  706. 
**)  Studien  über  Encephalitis  und  Myelitis  des  Kindesalters.   Arch.  f.  Psych  n 
Nervenkrankheiten.  II.  p.  389—414  u.  III.  p.  162—213. 
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einer  bestimmten  Zeit  der  embryonalen  Entwicklung  angehörl  eine 
thatsächliche  Bestätigung  der  von  Stricker  und  Leidesdorf  au T 
gesprocJienen  Theorie  dass  jede  Embryonalzelle  zu  einer  sehr  frühen 
ÄÄ?^  Körnchenzelle  sei.  Für  abnorm  und  krankhaft 
können  diese  Kornchenzellen  erst  dann  erklärt  werden,  wenn  sie 
entweder  an  abnormen  Localitäten  oder  zu  einer  abnormen  Zeit  an- 
getroffen werden.  Wenn  sie  sich  daher  noch  im  Rückenmark  Neu- 
geborener oder  gar  schon  älterer  Kinder  vorfinden,  so  können  sie 
ur  krankhaft  gelten.  Es  ist  nicht  unwahrscheinlich,  dass  schwäch- 
licheEntwicklung,  Atrophie,  angeborene  Syphilis,  acute  Exantheme 
u.  ügl.  die  Aetiologie  für  ein  solches  abnormes  Auftreten  derselben 
abgeben.  --  Kürzlich  hat  auch  Eichhorst*)  in  seiner  Arbeit  über 
die  Entwickjung  des  Rückenmarks  dieser  Körnchenzellen  gedacht 
und  nach  seinen  Untersuchungen  die  Angaben  von  Jastrowitz  bis 
auf  unbedeutende  Differenzen  bestätigen  können 


Die  atrophische  Kinderlähmung. 
Die  spinale  Kinder-,  essentielle  Kinderlähmung.  Dentitionslähmung. 
Paralysie  graisseuse  des  enfants. 

Der  erste  Autor,  welcher  diese  wichtige  Krankheitsform  erwähnt  hat,  scheint  der 
englische  Arzt  Und  er  wo  od**)  gewesen  zu  sein:  er  giebt  zwar  nur  vorübergehend 
an,  dass  bei  Kindern  in  Folge  von  Krämpfen  während  der  Dentition  Lähmungen  ein- 
treten können  und  dass  sie  eine  durch  die  Dentition  oder  einen  Status  gastrico-sabur- 
ralis  hervorgerufene  Erscheiuung  seien.***)  Auch  Sbawf)  und  B  er  harn  ff)  erwähnen 
dieser  Affection  nur  nebensächlich.  Kenne dyfft)  beschrieb  sie  unter  dem  Namen 
der  temporären  Lähmung.  Ihre  richtige  Würdigung,  entsprechend  ihrer  grossen 
Bedeutung  fand  sie  aber  erst  durch  die  berühmte  Arbeit  von  Heine:  Beobachtungen 
über  Lähmung  szustände  der  untern  Extremitäten  und  deren  Behandlung.  Stutt- 
gart1840,  und:  Die  spinale  Kinderlähmung.  Stuttgart  1860.  Heine  unter- 
scheidet bereits  die  Periode  der  Lähmung  und  die  Periode  der  Atrophie,  besonders  der 
nachfolgenden  Contracturen  und  Deformitäten,  und  hat  ihrer  orthopädischen  Behandlung 
seine  Aufmerksamkeit  ganz  besonders  zugewandt.  Dieser  Arbeit  an  die  Seite  zu  stellen 
sind  die  Abhandlungen  von  Rill iet*f)  und  von  Rilliet  und  Barthez,**f)  in  denen 


*)  Ueber  die  Entwicklung  des  menschlichen  Rückenmarks  und  seiner  Form- 
elemente. Virch.  Arch.  1875.  Bd.  64. 

**)  Treatise  on  the  diseases  of  the  children.  London  1784. 
***)  Marshall  Hall  beobachtete  Lähmung  in  Folge  der  Dentition  und  deutete 
sie  als  Reflexlähmung. 

f)  Nature  and  treatment  of  the  distorsions  to  which  the  spine  and  the  bones  of 
the  chast  are  subject.  1822. 

ff)  London  med.  &  surgic.  Journ.  1835. 
tff)  Dubl.  med.  Presse.  Sptbr.  1841.  und  Dubl.  Quart.  Journ.  of  med.  sc.  1850. 
Febr.  p.  85.  Von  den  Lähmungen,  welche  Säuglinge  und  Kinder  bis  zum  15.  Jahre 
befallen,  unterscheidet  Kennedy  a)  eine  temporäre,  b)  eine  permanente  und  c)  eine 
nach  Fiebern  auftretende.  Die  temporäre  entsteht  häufig  bei  gesunden  Kindern  von 
9  Monaten  bis  9  Jahren  plötzlich,  und  dauert  nie  über  10  Tage.  Ursache:  Reizung 
des  Darms,  Zahnen,  Liegen  auf  einer  Seite.  Behandlung:  Alterantia,  Abführmittel 
(Calomel),  warme  Bäder. 

*f)  Gaz.  med.  de  Paris.  1851.  p.  681. 
**t)  Traite  clinique  et  pratique  des  maladies  des  enfants.  Paris  1853. 
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die  Krankheit  als  essentielle  Kinderlähmung  bezeichnet  wird.  Es  folgen  die 
Arbeiten  von  Bouchut*)  und  in  Deutschland  von  Prof.  W.  Vogt  in  Bern.**)  Aus- 
gezeichnet durch  die  electrische  Untersuchung  der  Muskeln  und  die  Erfolge  der  Electro- 
therapie  sind  die  Abhandlungen  von  Duchenne  (de  Boulogne),  die  erste  in.  der  Ga- 
zette hebdomadaire  bereits  1855,***)  sowie  in  den  verschiedenen  Ausgaben  seiner 
Electrisation  localisee,  deren  letzte  1872  eine  sehr  vollständige  Abhandlung  über  die 
neuesten  pathologisch-anatomischen  Untersuchungen  enthält.  An  Duchenne  schliessen 
sich  die  Abhandlungen  von  Duchenne  filsf)  und  Laborduff)  an.  — •  Die  neueste 
Periode  in  der  Geschichte  dieser  Krankheit  ist  nun  durch  die  Entdeckungen  der  zu 
Grunde  liegenden  Rückenmarksalterationen  gekennzeichnet;  die  ersten  Beobachtungen 
sind  von  Gornil  und  Lockhardt  Clarke,  die  vollständigsten  von  Prevost, 
Charcot  und  Joffroy,  Roger  und  Damaschino,  in  Deutschland  sind  analoge 
Beobachtungen  von  v.  Recklinghausen  und  Roth  und  kürzlich  von  mir  mitge- 
theilt.  Wir  werden  diese  Untersuchungen  im  Abschnitt  der  pathologischen  Anatomie 
näher  zu  besprechen  haben.  Auch  werden  noch  einige  andere  Abhandlungen  über 
die  Pathologie,  den  Verlauf,  sowie  die  chirurgische  und  electrische  Behandlung  zu 
erwähnen  sein. 

Der  Name  der  Krankheit  hat  vielfach  gewechselt.  Er  wurde  theils  von  den 
hervorstechendsten  Symptomen,  theils  von  der  supponirten  Natur  der  Krankheit  herge- 
nommen. Zuerst  hatte  man  sie  nach  ihrer  häufigsten  Entwicklung  zur  Zeit  der  Dentition 
Dentitionslähmung  genannt,  ein  Name,  der  noch  jetzt  in  England  nicht  unge- 
wöhnlich ist.  Marshall  Hall  u.  A.  rechneten  sie  zu  den  Refiexlähmungen.  Kennedy 
hob  den  leichten  Verlauf  einiger  Fälle  als  temporäre  Lähmung  hervor.  Rilliet 
und  Barthez,  welche  eine  Alteration  der  nervösen  Centraiorgane  nicht  finden  konnten, 
bezeichneten  sie  als  essentielle  Kinderlähmung:  eine  Bezeichnung,  die  lange 
Zeit  vorherrschend  gewesen.  Von  Heine  rührt  der  in  Deutschland  gebräuchlichste 
Name  der  spinalen  Kinderlähmung  her.  Duchenne,  welcher  der  auffälligen 
degenerativen  Erkrankung  der  Muskeln  besondere  Aufmerksamkeit  schenkte,  nannte 
sie  zuerst  f ettig-atrophische  Kinderlähmung,  neuerdings  nur  atrophische 
Kinderlähmung. 

Die  Namen  spinal e  Kinderlähm ung,  essentielle  und  atrophi sehe  Kin- 
derlähmung sind  sämmtlich  bei  den  Aerzten  eingebürgert  und  bezeichnen  die  Krank- 
heit alle  in  genügender  Weise.  Der  Begriff  der  „essentiellen  Lähmungen"  schwindet 
überhaupt  mehr  und  mehr  aus  der  Nervenpathologie  und  dürfte  auch  hier  zu  streichen 
sein,  die  beiden  anderen  Bezeichnungen  scheinen  mir  gleichberechtigt.  Der  Du- 
chenne'sehe  Name:  atrophische  Kinderlähmung  hebt  das  auffälligste  Symptom,  die 
Muskelatrophie  hervor,  während  Heine  den  Ursprung  der  Krankheit  aus  einem  Rücken- 
marksprocesse  betont,  was  heutzutage,  wo  nicht  für  alle,  so  doch  für  die  Mehrzahl  der 
Fälle  unbestreitbar  ist.  Ueberdies  ergiebt  sich  ein  bequemer  Gegensatz  in  der  Unter- 
scheidung gegenüber  der  cerebralen  oder  encephalitischen  Kinderlähmung,  welche  auch 
eine  atrophische  ist,  aber  in  anderer  Weise  auftritt. 


*)  De  la  nature  et  du  traitement  des  paralysies  essentielles  de  l'enfance.  Union 
med.  1867.  130,  131,  134.  —  Zu  erwähnen  sind  auch:  Brünnicke:  Ueber  die  sog. 
essentielle  Paralyse  der  Kinder.  Journal  für  Kinderkrankheiten.  1861.  —  Steiner 
und  Neureutter:  Paralysen  im  Kindesalter.  Prag.  Vierteljahrsschrift.  1863.  III.  — - 
Dr.  CarlKetli  in  Pest:  Beitrag  zur  Nosogenie  der  Kinderlähmung.  Jahrb.  d.  Kinder- 
heilkunde. 1873.  X.  p.  139,  hält  die  Krankheit  nicht  ausschliesslich  für  eine  Spinal- 
attection.  —  Dr.  Louis  Bauer:  On  infantile  paralysis.  St  Louis  med.  Journ.  1870. 

VII.  6.  p.  481  (Gontracturen  überhaupt  selten).  —  G.  Salomon:  Zur  Dia- 
gnose iind  Therapie  einiger  Lähmungsformen  im  kindlichen  Alter.  Jahrb.  f.  Kinder- 
heilkunde. N.  F.  I.  1868.  p.  370.  -  Th.  Simon:  Eine  besondere  Form  der  Kinder- 

Im  n  TYH1  .  I  i  >  l  ■  .  .  1  .       ........     1     „  1   T  .     _•         1  TT  1  TT  ■  ■  •  _  —    _  .  _ 


lanmung  durch  encephalo-malacische  Herde.  Virch.  Arch.  Bd.  52.  1   p  103—114 
**)  Die  essentielle  Lähmung  der  Kinder.  Bern  1858. 
K**)  De  la  paralysie  atrophique  graisseuse  de  l'enfance. 


j)  De  la  paralysie  atrophique  graisseuse  de  l'enfance." 
tt)  De  la  paralysie  essentielle  de  l'enfance.  These.  Paris  1864. 
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Symptomatologie. 

Die  atrophische  Kinderlähmung  ist  eine  bei  Kindern  in  den 
ersten  Lebensjahren  in  der  Regel  nach  kurzem  allgemeinen  Unwohl- 
B??i?iT  entwickelnde  Lähmung,  welche,  wenn  sie  sich  nicht  zu- 
ruckbildet,  alsbald  zu  exquisiter  Muskelatrophie,  weiterhin  zu  Con- 
tracturen,  Deformitäten  und  mangelhafter  Entwicklung  der  gelähmten 
Wieder  fuhrt.  Sie  bietet  zwei  scharf  getrennte  Perioden  dar:  1)  die 
Periode  der  acuten  Entwicklung  der  Lähmung  und  2)  die  Periode 
der  Muskelatrophie,  der  Deformitäten  etc. 


1.  Die  Periode  der  acuten  Entwicklung  der  Lähmung. 

Die  Krankheit  entwickelt  sich  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  acut 
unter  fieberhaften  Symptomen.  Dem  Ausbruch  des  Fiebers  gehen 
öfters  einige  Tage  Vorboten  voraus,  welche  wie  bei  andern  Fiebern 
in  Mattigkeit,  Abgeschlagenheit,  Unlust  und  Appetitlosigkeit  be- 
stehen und  wobei  die  Kinder  mitunter  über  Ziehen  in  den  Glie- 
dern und  im  Kreuze  klagen.  Jedoch  haben  diese  Vorboten  nichts 
vollkommen  Charakteristisches.  Oefters  ist  das  Fieber  schon  in 
seinem  Beginne  oder  häufiger  erst  nach  einigen  Tagen  von  einem 
eklamptischen  Krampfanfalle  begleitet,  der  sich  mehrere 
Male  wiederholen  kann.  Diesem  Insult  pflegt  nun  unmittelbar  oder 
doch  bald  die  Lähmung  zu  folgen.  Die  Lähmung  documentirt  .sich 
ziemlich  plötzlich  und  hat  entweder  sogleich  ihre  grösste  Aus- 
dehnung erreicht  oder  schreitet  noch  in  der  nächsten  Zeit  an  In- 
und  Extensität  fort.  Dies  ist  der  gewöhnliche  Anfang  der  Krank- 
heit: er  kann  aber  verschiedene  Modifikationen  erleiden.  Zunächst 
kann  die  Intensität  und  Dauer  des  Fiebers  sehr  wechseln.  Mit- 
unter ist  es  heftig,  von  einem  typhösen  Zustande  begleitet  und 
dauert  mehrere  Tage;  man  hat  es  10 — 12  Tage  andauern  sehen 
(Duchenne  fils).  Mit  der  Entwicklung  der  Lähmungen  pflegt  das 
Fieber  aufzuhören.  In  andern  Fällen  ist  das  Fieber  nur  kurz  und 
unbedeutend  und  kann  selbst  ganz  fehlen,  der  Lähmung  geht  nur 
ein  geringes  kaum  beachtetes  Unwohlsein  vorher.  Das  Kind  legte 
sich  anscheinend  gesund  zu  Bett  und  erwacht  des  Morgens  mit  der 
Lähmung  einer  oder  mehrerer  Extremitäten.  Diese  Entstehung  ist 
nicht  ganz  ungewöhnlich,  so  dass  Kennedy  die  Ansicht  aussprach, 
die  ohne  Fieber  und  andern  allgemeinen  Krankheitssymptomen  am 
Morgen  sich  darbietenden  Lähmungen  einzelner  Glieder  seien  wohl 
öfters  im  Schlafe  durch  einen  von  unpassender  Lage  herrührenden 
Druck,  durch  das  sog.  Eingeschlafensein  der  Glieder  bewirkt. 

Ebenso  fehlen  auch  mitunter  die  eklamptischen  Anfälle, 
sowohl  in  den  mit  Fieber  als  ohne  Fieber  verlaufenden  Fällen. 
Schmerzhafte  Symptome  begleiten  zuweilen  den  Ausbruch  der 
Lähmung  oder  gehen  ihr  vorher.  Aeltere  Kinder  von  3,  4  oder 
5  Jahren  klagen  öfters  über  ziehende  Schmerzen  in  den  der  Läh- 
mung unterliegenden  Extremitäten,  auch  wohl  über  Schmerzen  im 
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Kreuz  und  zwischen  den  Schultern.  Beim  Anfassen  und  Drücken 
sind  die  Muskeln  öfters  empfindlich.  Kleinere  Kinder  klagen  natür- 
lich nicht  und  das  Einzige  was  auf  Schmerzhaftigkeit  deutet,  ist 
der  Umstand,  dass  sie  spontan  oder  häufiger,  wenn  man  sie  an- 
fasst  und  aufhebt,  lebhaft  schreien.  Zuweilen  beobachtet  man 
vor  der  Lähmung  vorübergehende  Contracturen  und  klonische 
Zuckungen. 

Die  Lähmung  selbst  entwickelt  sich  gewöhnlich  schnell,  apo- 
plektiform,  doch  ist  es  im  Ganzen  selten,  dass  sie  sogleich  von 
vornherein  ihre  grösste  Intensität  erreicht.  Meistens  schreitet  sie 
in  den  ersten  24  oder  48  Stunden  noch  an  In-  und  Extensität  fort. 
Selten  ist  ein  allmäliger  Anfang,  so  dass  zuerst  nur  Schwäche  be- 
steht, welche  sich  im  Verlauf  von  1 — 3  Wochen  zu  hochgradiger 
Lähmung  entwickelt.  Noch  seltener  ist  die  Entwicklung  in  Nach- 
schüben, der  Art,  dass  die  zuerst  entstandene  Lähmung  verschwin- 
det, nach  Verlauf  einiger  Tage  oder  einigen  Wochen  wiederkehrt, 
um  zu  persistiren  und  zur  Muskelatrophie  zu  führen. 

Die  Form  und  Ausbreitung  der  Lähmung  ist  in  hohem  Grade 
mannigfaltig.  Vorherrschend  werden  die  Extremitäten  ergriffen,  aber 
auch  die  Muskeln  des  Rumpfes,  besonders  des  Rückens,  auch  die 
des  Abdomen  können  betheiligt  sein.  Die  Extremitäten  betreffend, 
so  werden  zuweilen  alle  vier  gelähmt,  oder  zwei  in  hemiplektischer 
oder  alternirender,  oder  in  paraplektischer  Form.  Nicht  selten  ist 
eine  Extremität  allein  gelähmt  (Monoplegie:  R.  Volkmann)  oder  gar 
nur  einzelne  Abschnitte  und  Muskelgruppen  derselben  (Paralysis 
partialis:  Heine).  Die  noch  im  spätem  Alter  zur  Erscheinung 
kommenden  Atrophieen  und  Contracturen  einzelner  Muskeln,  z.  B. 
der  Sterno-cleido-mastoideus,  der  Rückenmuskeln,  der  Adductoren 
der  Oberschenkel  werden  von  manchen  Autoren  mit  Wahrschein- 
lichkeit auf  rudimentäre  Kinderlähmungen  zurückgeführt.*)  —  Die 
Lähmungssymptome  beschränken  sich  durchaus  nicht  immer  auf  die 
Extremitäten.  Die  Betheiligung  der  Rumpf-  und  Rückenmuskeln 
giebt  sich  dadurch  zu  erkennen,  dass  solche  Kinder  nicht  lange  oder 
gar  nicht  mehr  sitzen  können.  Sie  haben  keinen  Halt  in  ihren 
Muskeln,  sie  fallen  hinten  oder  gewöhnlicher  vorn  über  und  die 
Wirbelsäule  erhält  eine  ungewöhnlich  starke  Krümmung.  Kleine 
Kinder  schreien,  wenn  man  sie  aufsetzt,  sie  selbst  machen  kaum 
einen  Versuch  aufzusitzen.  Der  Kopf  bleibt  bei  den  eigentlichen 
atrophischen  Kinderlähmungen  immer  frei,  Facialis,  Hypoglossus 
Augenmuskeln  sind  nie  betheiligt  gefunden,  so  dass  es  also  scheint' 
als  ob  diese  Lähmung  nicht  bis  zur  Med.  oblongata  hinaufsteigt.**) 

*)  Duchenne  (Iiis)  giebt  folgende  Uebersicht  der  Lähmungsformen  von  62  Fällen: 
o  allgemeine  Paralysen,  9  Paraplegieen,  1  Hemiplegie,  2  gekreuzte  Lähmungen,  25  Läh- 
mungen der  rechten  Unterextremität,  7  der  linken,  10  Paralysen  der  rechten  oder  linken 
Oberextrerrntat,  2  seitliche  Paralysen  der  obern  Extremität,  1  Lähmung  der  Muskeln 
des  Rumpfes  und  des  Abdomen. 

**)  Ich  habe  in  einem  Falle  einen  kleinen  sklerotischen  Herd  in  der  Medulla  ob- 
longata  gefunden;  bei  Lebzeiten  bestanden  allerdings  keine  Symptome,  welche  auf  den- 
selben hindeuteten.  Arch.  f.  Psych,  u.  Nervenkrankheiten.  VI.  1875 
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Die  Lähmung  zeichnet  sich  nun  dadurch  aus,  dass  sie  aus- 
schliesslich  oder  last  ausschliesslich  eine  motorische  ist-  in  der 
Kegel  jst  sie  eine  hochgradige;  fast  immer  ist  der  Einfluss  des 
Willens  laiigere  oder  kürzere  Zeit  ganz  aufgehoben,  nur  in  den 
leichtesten  Lallen  ist  die  Lähmung  zu  keiner  Zeit  vollständig  Was 
das  electrische  Verhalten  der  gelähmten  Muskeln  betrifft  so 
hat  Duchenne  darüber  die  sorgfältigsten  Untersuchungen  geliefert 
Es  ist  dadurch  charakterisirt,  dass  die  Erregbarkeit  gegen  den  faradi- 
schen Strom  frühzeitig  herabgesetzt  wird  und  schliesslich  ganz  ver- 
loren geht.  Auch  über  die  Zeit  und  Geschwindigkeit  des  Absinkens 
der  Erregbarkeit  hat  Duchenne  werthvolle  Beobachtungen  ge- 
macht.   In  einem  Falle  hatte  er  Gelegenheit  die  Muskeln  nach 
ötägigem  Bestehen  der  Lähmung  zu  prüfen,  aber  erst  am  5.  Tage 
konnte  er  eine  deutliche  Abnahme  der  electromuskulären  Contrac- 
tilität im  Muse,  deltoides  constatiren,  während  sie  in  den  Muskeln 
des  Vorderarms  und  der  Hand  noch  ganz  normal  war.  Am  folgen- 
den Tage  hatte  der  Deltoideus  seine  Contractilität  gänzlich  einge- 
büsst.    Auch  in  anderen  Muskeln  wurde  sie  wiederholt  schon  am 
7.  oder  8.  Tage  gänzlich  erloschen  gefunden.    Das  Verhalten  der 
Muskeln  gegen  den  faradischen  Strom  hat  nach  Duchenne  nicht 
allein  diagnostische,  sondern  auch  prognostische  Bedeutung.  In  den 
Muskeln,  welche  nur  vorübergehend  gelähmt  sind,  bleibt  die  elec- 
trische Contractilität  erhalten.    Je  mehr  dieselbe  abnimmt,  um  so 
tiefer  sind  die  Muskeln  alterirt.  Jedoch  giebt  Duchenne  an,  dass 
er  überall,  wo  die  electrische  Erregbarkeit  auch  nur  theilweise  er- 
halten bleibt,  die  Motilität  späterhin  in  Folge  der  electrischen  Be- 
handlung wiederkehren  sah.    Wenn  die  Muskeln  gar  nicht  mehr 
reagiren,  so  sind  sie  vollkommen  fettig  degenerirt  und  geben  keine 
Aussicht  mehr  auf  Herstellung.  Im  G  anzen  hiermit  übereinstimmend, 
aber  doch  in  einigen  Punkten  abweichend  ist  das  Verhalten  gegen 
den  constanten  Strom.    In  den  alten  stationär  gewordenen  Fällen 
hält  es  gewöhnlich  gleichen  Schritt  mit  dem  faradischen  Strom,  in 
frischen  Fällen  aber  findet  sich  mitunter  die  sogenannte  Entartungs- 
reaction,  bei  welcher  die  Erregbarkeit  gegen  die  Farada}'sation  auf- 
gehoben oder  stark  herabgesetzt,  gegen  Batterieströme  aber  sogar 
erhöht  ist  (M.  Benedict,  G.  Salomon).  In  den  Muskeln,  welche 
wieder  zur  Function  gelangen,  kann,  wie  M.  Rosenthal  und  Frey 
gegen  Duchenne  behaupten,  die  faradische  und  selbst  galvanische 
Erregbarkeit  noch  längere  Zeit  fehlen,  wenn  schon  die  willkürliche 
Beweglichkeit  wiedergekehrt  ist.  —  Wo  die  Fettdegeneration  voll- 
ständig, da  ist  ebenso  wie  gegen  den  faradischen,  so  auch  gegen 
den  constanten  Strom  jede  Reaction  erloschen. 

Mit  diesen  electrischen  Erscheinungen  geht  nun  eine  trophische 
Störung  der  Muskeln  einher,  welche  sich  fast  ebenso  schnell  ent- 
wickelt. Schon  in  den  ersten  Tagen  ist  eine  grosse  Schlaffheit  der 
Muskeln  bemerklich;  sie  steigert  sich  in  den  nächsten  Wochen  so, 
dass  die  Glieder,  selbst  wenn  sie  nicht  einmal  total  gelähmt  sind, 
schlottern:  die  Gelenke  bieten  eine  so  enorme  Schlaffheit  dar,  dass 
man  schon  in  diesem  Stadium  eine  Erschlaffung  der  Gelenkbänder 
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angenommen  hat,  die  sich  aber  doch  wohl  erst  späterhin  entwickeln 
dürfte.  Bald,  mitunter  schon  nach  14  Tagen  wird  die  Atrophie 
der  Muskeln  auffällig*.  An  den  untern  Extremitäten  besonders 
den  Oberschenkeln,  bleibt  sie  freilich  leicht  durch  die  starke 
Fettentwicklung  verdeckt,  indessen  ist  sie  doch  auch  hier  bei 
einiger  Aufmerksamkeit  zu  constatiren.  Am  auffälligsten  ist  sie  an 
den  Muskeln  der  Schulter,  des  Oberarmes,  des  Unterschenkels.  Die 
so  gelähmten  Glieder  bieten  im  Uebrigen  noch  ein  ziemlich  normales 
Aussehen  dar,  nur  sind  die  Enden  derselben,  die  Zehen  und  Kniee, 
die  Finger  und  Ellbogen  leicht  cyanotisch,  etwas  geschwollen  und 
ihre  Temperatur  fast  immer  auffällig  niedriger  als  auf  der  gesunden 
Seite;  häufig  sind  sie  beständig  von  kaltem  Schweisse  bedeckt.*) 

Die  anderen  Symptome,  welche  spinale  Lähmungen  sonst  zu  be- 
gleiten pflegen,  fehlen  hier  entweder  ganz  oder  treten  doch  sehr 
zurück.  Insbesondere  sind  die  Sphincteren  und  die  Sensibilität  fast  nie 
betheiligt.  Dagegen  kommt  allerdings  eine  Schwäche  der  Sphincteren, 
insbesondere  Enuresis,  bei  solchen  Kindern  öfters  vor;  entschiedene 
Incontinenz  ist  aber  sehr  selten  und  dann  meist  nur  kürzere  Zeit  beob- 
achtet worden.  Ebenso  selten  ist  eine  dauernde  Störung  der  Sensi- 
bilität, dagegen  wird  im  Anfang  Hyperästhesie  öfters  beobachtet. 

Im  weiteren  Verlaufe  der  Krankheit  erfahren  die  paralyti- 
schen Erscheinungen  fast  ausnahmslos  eine  Besserung,  doch  kommt 
es  keineswegs  häufig  zur  völligen  Herstellung.  Es  giebt  Fälle 
welche  sehr  leicht  verlaufen  (Kennedy1  s  temporäre  Lähmung) 
in  welchen  die  Lähmungen  ohne  dass  es  zu  einer  auffälligen 
Alteration  der  Muskeln  kommt,  selbst  ohne  Therapie  in  4  bis 
«  Wochen  verschwinden.  In  anderen  Fällen  geht  es  zwar  lang- 
samer, doch  kommt  es  im  Verlaufe  von  Monaten  zur  gänzlichen  Her- 
stellung: allein  m  einer  relativ  grossen  Anzahl  von  Fällen  ist  die 
Herstellung  nur  eine  unvollkommene,  es  bleiben  Reste  der  Läh- 
mung nebst  Atrophieen  zurück,  welche  zu  weiteren  Folgen  Veran- 
lassung geben.  In  der  Mehrzahl  auch  dieser  Fälle  ist  ein  Theil 
der  Lahmung  rückgängig  geworden,  und  zwar  in  denjenigen  Muskeln 
deren  Lahmung  nicht  vollständig  war.  Am  leichtesten  kehren  die 
Muskeln  des  Schultergürtels  zur  Function  zurück,  dann  die  des 
Vorderarms  am  längsten  bleiben  der  Deltoideus  und  Triceps  ge- 
O a\  16n  Unterext/<imitäten  gewinnen  die  Adductoren  des 
Oberschenkels,  der  Quadriceps  und  die  Peronaei  in  der  Regel  am 

ist  also  nur  ausnahmsweise  bedroht.   Die  Lähmung  selbst  ererefft 

*       V?po  v.fDie  a[^emeine«  Fiebererscheinungen  haben 
keine  solche  Intensität,  um  bedrohlich  zu  erscheinen,  so  dass  nur 

VroüX^^\^^^^^  blauliche  Ansehen  und  den 

Heyden,  Krankhelten  des  Rückenmarks.  II. 
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die  Convulsionen  als  lebensgefährlich  gelten  können;  diese  kommen 
jedoch  nur  im  Anfange  der  Krankheit  vor.  ehe  die  Lähmung  auf- 
tritt, so  dass  die  Frage  schwer  zu  beantworten  ist,  welche  Fälle 
von  lethalen  Convulsionen  hierher  gehören.  —  Nicht  selten,  aber 
doch  im  Verhältniss  zur  Krankheit  nicht  häufig,  ist  der  Ausgang 
in  völlige  Genesung:  er  ist  im  Allgemeinen  um  so  häufiger,  je 
leichter  die  Lähmungserscheinungen  waren.  Doch  ist  dies  nicht 
allemal  der  Fall;  beschränkte  Lähmungen  können  bedeutende  Re- 
siduen hinterlassen,  sehr  verbreitete  können  völlig  geheilt  werden. 
Die  Besserung  beginnt  meist  schon  in  der  3.  und  4.  Woche  und 
schreitet  selten  schnell,  meist  ziemlich  langsam  fort,  doch  werden 
noch  im  Verlaufe  von  Monaten  weitere  Fortschritte  beobachtet.  Je 
mehr  Zeit  seit  dem  Beginne  der  Krankheit  verflossen,  um  so  un- 
sicherer ist  der  Ausgang  in  Genesung,  um  so  geringer  ist  das  Maass 
der  Besserung,  was  noch  erhofft  werden  kann.  Nach  Kennedy 
beträgt  die  Dauer  der  temporären  Lähmungen,  d.  h.  derjenigen, 
welche  wieder  geheilt  werden,  im  Allgemeinen  1—2  Monate;  Läh- 
mungen, welche  sich  nach  6  —  9  Monaten  nicht  zur  Heilung  an- 
schicken, sind  als  dauernde  anzusehen. 

Der  häufigste  Ausgang  ist  demnach  in  dauernde  partielle 
Lähmung  mit  nachfolgender  Atrophie  und  Deformität  eines 
Theiles  der  von  der  Lähmung  ursprünglich  ergriffenen  Partieen. 
Es  wäre  von  Wichtigkeit,  so  früh  als  möglich  bestimmen  zu  können, 
welche  Muskeln  noch  zu  beleben  sind,  welche  unrettbar  der  Atrophie 
anheimfallen.  Duchenne  betrachtet  als  den  sichersten  Maassstab 
für  diese  wichtige  prognostische  Frage  das  Verhalten  der  faradi- 
schen Erregbarkeit.  Er  behauptet,  dass  er  überall  da,  wo  die 
Muskeln  nach  14  Tagen  noch  einen  Theil  ihrer  electromuskulären 
Contractilität  erhalten  hatten,  früher  oder  später  die  Function  voll- 
kommen zurückkehren  sah.  Wenn  dieser  Satz  auch  vielleicht  zu 
optimistisch  ist,  so  lässt  doch  unbedingt  das  Verhalten  der  electri- 
schen  Erregbarkeit,  ihr  schnelleres  oder  langsameres  Absinken,  ihre 
stärkere  oder  geringere  Verminderung,  endlich  ihre  wieder  eintre- 
tende Besserung  prognostische  Schlüsse  zu.  — 


2.  Die  Periode  der  Muskelatrophie  und  der 
Deformitäten. 

Die  dauernd  gelähmten  Muskeln  erfahren  eine  hochgradige 
Atrophie,  zu  der  sich  im  weitern  Verlaufe  starke  Fettentwicklung- 
hinzugesellt,  so  dass  die  atrophischen  Extremitäten  öfters  den^  nor- 
malen Umfang  und  noch  darüber  darbieten;  auch  die  Haut  nimmt 
Theil  und  erhält  einen  so  enormen  Panniculus,  dass  er  die  ge- 
sunden Glieder  erheblich  übertrifft.  Die  Muskeln  selbst  degenenren 
und  verfetten,  sie  fühlen  sich  schlaff,  teigig  an,  Muskelsubstanz  ist 
kaum  mehr  nachzuweisen:  die  ganzen  Glieder  sind  schlaff,  schlot- 
ternd und  gehen  nun  weiterhin  Veränderungen  ein,  welche,  da  sie 
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gerade  häufig  Gegenstand  der  ärztlichen  Behandlung  werden,  ein 
hervorragendes  praktisches  Interesse  in  Anspruch  nehmen. 

1)  Die  gelähmten  Glieder  bleiben  in  ihrem  Wachsthum 
und  ihrer  Entwicklung  zurück,  um  so  mehr,  je  vollständiger 
die  Lähmung  war  und  je  frühzeitiger  sie  sich  entwickelte.  Nach 
einiger  Zeit  des  Bestehens  der  Lähmung,  oft  schon  nach  l  Jahre 
bemerkt  man,  dass  die  afficirte  Extremität  gegen  die  gesunde  im 
Wachsthum  zurückgeblieben  ist,  sie  erscheint  kürzer,  die  Knochen 
etwas  dünner.  Je  weiter  das  Wachsthum  des  Kindes  fortschreitet, 
desto  grösser  wird  die  Differenz,  sie  ist  mit  vollendetem  Wachs- 
thum am  stärksten  und  oft  in  der  allgemein  bekannten  Weise  so 
auffällig,  dass  die  kranke  Extremität  als  ein  kleiner,  schlaffer  Ap- 
pendix am  Rumpfe  hängt.  Die  Knochen  sind  durchweg  kürzer  und 
dünner,  wechselnd  in  den  verschiedenen  Abschnitten  des  Gliedes, 
am  auffälligsten  ist  die  Differenz  zuweilen  an  den  Knochen  der 
Finger  und  Zehen  bemerklich.  Ebenso  wie  die  Knochen  pflegen 
auch  die  übrigen  Theile  des  Gliedes  im  Wachsthum  zurückzu- 
bleiben, was  man  z.  B.  (bei  Lebzeiten  oder  p.  m.)  an  den  Arterien 
oder  an  den  Nervenstämmen  nachweisen  kann.  Auch  die  noch  in- 
tact  erhaltenen  Muskeln,  besonders  aber  die  Sehnen  sind  kleiner 
und  dünner  als  auf  der  andern  Seite.  Solche  auffälligen  Differenzen 
treffen  am  häufigsten  eine  ünterextremität,  seltener  und  weniger 
stark  pflegt  die  Verkümmerung  der  Oberextremitäten  zu  sein,  welche 
im  Allgemeinen  überhaupt  in  leichterem  Grade  befallen  werden. 

2)  Unter  den  weiteren  trophischen  Erscheinungen  nehmen 
die  Muskeln  die  erste  und  wichtigste  Stelle  ein.  Sie  existiren  oft  nur 
noch  als  rudimentäre  Reste  an  der  verkümmerten  Extremität,  sind  von 
äusserst  schlaffer,  teigiger  Consistenz  oder  in  Verkürzung  begriffen. 
Ihr  electrisches  Verhalten  ist  oben  bereits  genügend  besprochen  wor- 
den. Ausser  den  Muskeln  sind  aber  noch  trophische  Veränderungen 
an  der  Haut  und  den  Knochen  zu  bemerken.  Die  bedeckende  Haut 
ist  derb,  fettreich,  kühl,  von  bläulicher  Farbe,  oft  etwas  ödematös. 
Die  Epidermis  und  Nägel  pflegen  keine  Veränderungen  zu  zeigen. 
Zuweilen  beobachtet  man  eine  Auftreibung  der  Fuss-  oder  Hand- 
wurzelknochen, welche  demselben  Vorkommen  bei  anderen  Läh- 
mungen entspricht  und  auf  dieselben  Ursachen  zurückzuführen  ist  *) 
Bemerkenswerth  ist  eine  andere,  mitunter  weit  verbreitete  trophische 
btorung  der  Knochen,  indem  sie  nicht  nur  dünn,  sondern  auch  äusserst 
bruchig  und  biegsam  sind,  nahezu  von  solcher  Beschaffenheit  wie 
bei  der  üsteomalacie.  Dadurch  kommt  es  zu  Verbiegungen  und 
Verkrümmungen  aller  Art,  selbst  zu  Infractionen  und  Fracturen. 
Von  dieser  selben  Ursache  ist  auch  die  Entstehung  der  Skoliose 
herzuleiten  auf  welche  bereits  Heine  die  Aufmerksamkeit  gelenkt 
hat  Man  findet  die  Wirbelknochen,  sowie  die  Rippen  von  äusserster 
WmcMuBit,  von  schwammiger  Structur  **)  die  Rindensubstanz  sehr 

*)  vgl.  Bd.  I,  p.  158. 

betten.  Vi.  p.  Wh™™  dritten  Falle>  s-  Archi^  «*  Psychiatrie  und  Nervenkrank- 
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dünn,  die  poröse  Marksubstanz  überwiegend.  Durch  die  Schwere 
des  Oberkörpers  sinken  diese  nachgiebigen  Knochen  ein.  sie  weichen 
aus,  wozu  der  nach  einer  Seite  hin  stärkere  Muskelzug  beiträgt. 
Uebrigens  wirken  zu  diesen  Effecten,  sowie  zur  Entstehung  der 
obigen  Deformitäten  die  nun  sich  entwickelnden  Muskelcontracturen 
mit,  von  denen  wir  sogleich  sprechen  wollen. 

3)  Auffällig  ist  an  diesen  atrophischen  Gliedern  in  der  Regel 
die  grosse  Schlaffheit  derselben.  Die  Glieder  hängen  vollständig 
lose  herab,  mit  der  grössten  Leichtigkeit  passiven  Bewegungen 
und  der  eigenen  Schwere  folgend.  Dieses  Verhalten  führt  zu  einer 
eigenthümlichen  Erschlaffung  der  Gelenkbänder,  auf  welche  bereits 
H  eine  aufmerksam  gemacht  hat  und  welche  zu  Subluxationen  und 
Luxationen  Veranlassung  giebt.  An  den  Knieen  werden  sie  bei 
unvollständiger  Lähmung  am  öftersten  bemerkt.  Die  Kniee  beugen 
sich  beim  Stehen  nach  rückwärts  und  innen  und  führen  zur  Bildung 
des  Genu  valgum  et  recurvatum;  dasselbe  ist  stets  mit  allgemeiner 
Lockerung  des  Gelenks,  mit  Schwäche  oder  unvollständiger  Läh- 
mung des  Quadriceps  verbunden,  während  die  Flexoren  ihre  volle 
oder  nahezu  volle  Kraft  behalten  haben.  Bei  der  Schwäche  der 
Muskeln  sucht  der  Patient  einen  sicheren  Halt,  eine  Befestigung 
des  unsicheren  Kniegelenks  dadurch,  dass  er  es  stärker  nach  hinten 
ausbiegt,  um  ein  Ausweichen  und  Einsinken  nach  vorn  zu  verhin- 
dern. Manche  Patienten  unterstützen  daher  beim  Gehen  das  Knie 
resp.  den  Oberschenkel  von  vorn  her  mit  der  Hand  und  drücken  es 
nach  hinten  durch.  —  Am  Oberarm  kommt  es  durch  die  Dehnung  der 
Schwere  mitunter  zur  vollständigen  Luxation  (West)  des  Humerus. 
Diese  Schlaffheit  ist  die  Folge  einer  gänzlichen  oder  fast  gänz- 
lichen Atrophie  der  das  Gelenk  umgebenden  Muskeln.  — 

4)  Sind  erheblichere  Reste  der  Muskeln  zurückgeblieben,  so  bil- 
den sich  leicht  Contracturen  aus.  Dieselben  kommen  in  einzelnen 
Fällen  schnell  zu  Stande,  in  andern  langsam,  in  manchen  gar  nicht. 
Sie  führen,  wenn  sie  zu  Stande  kommen,  zu  fehlerhafter  Stellung  der 
Extremität,  allmälig  zu  einer  fehlerhaften  Stellung  der  Gelenke, 
zu  Veränderungen  der  Gelenkflächen  und  Verschiebung  in  ihrer  gegen- 
seitigen Form  und  Lage.  Je  mehr  die  Extremität  im  Wachsthum 
zurückbleibt,  um  so  mehr  nehmen  die  Contracturen  zu  und  führen 
zu  den  erheblichsten  Missgestaltungen. 

Was  die  Entstehung  dieser  Contracturen  betrifft,  so  werden  sie 
zu  den  paralytischen  Contracturen  gezählt.  Zum  Theil  sind  sie 
bedingt  durch  das  Ueberwiegen  einzelner  weniger  gelähmter  Muskel- 
gruppen über  ihre  stärker  gelähmten  Antagonisten  (antagonistische 
Theorie  von  De lpech);  die  noch  thätigen  Muskeln  contrahiren  sich 
und  gehen,  da  sie  nicht  durch  ihre  Antagonisten  wieder  gedehnt 
werden,  allmälig  in  einen  dauernden  verkürzten  Zustand  über.  In- 
dess  ist  dies  keineswegs  der  einzige  Grund  der  Contracturen.  Volk- 
mann und  Hüter  zeigten,  dass  in  der  natürlichen,  nur  durch  die 
Schwere,  nicht  durch  Muskelaction  bedingten  Haltung  oder  in  der 
durch  die  Function  bedingten  Haltung  eine  fruchtbare  Quelle  der 
Contracturen  liege.    Dass  ferner  bei  der  Kinderlähmung  der  ab- 
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sonderliche  Gebrauch  der  gelähmten  Extremitäten  die  Bildung  von 
Contracturen  begünstigt,  hob  bereits  Heine  hervor.  Bei  hochgra- 
digen Lähmungen  rutschen  die  Kinder  am  Boden,  bringen  ihre 
Beine  in  krumme,  flectirte  Stellungen,  in  welchen  sie  allmälig  ver- 
bleiben: so  entstehen  die  verschiedensten  Deformitäten  und  Ver- 
kümmerungen der  Kinderlähmung.  Fast  in  jeder  grösseren  Stadt 
sieht  man  verkrüppelte  Individuen  mit  verkümmerten  Unterextre- 
mitäten, welche  auf  den  Händen  gehen  oder  mit  kleinen  Wägelchen 
in  oft  sehr  ingeniöser  Weise  ihre  Locomotion  besorgen.  Noch  häu- 
figer sind  Individuen,  welche  an  Krücken  gehen  und  eine  rudi- 
mentäre Unterextremität  als  lose  pendelnden  Appendix  mit  sich 
herumtragen:  oder,  wenn  die  Extremität  weniger  zurückgeblieben, 
sie  durch  eine  Art  Stelzfuss  oder  einen  hohen  Schuh  zum  Gehen 
benutzen.  Fast  immer  bieten  diese  eine  feste  Contractur  im  Knie, 
öfters  auch  in  der  Hüfte.  Die  häufigsten  Formen  der  Contracturen 
betreffen  jedoch  die  Füsse.  Die  grosse  Mehrzahl  der  nach  der  Ge- 
burt entwickelten  Klumpfüsse  und  Fussdeformitäten  sind  paralyti- 
scher Natur  und  auf  Kinderlähmung  zurückzuführen.  Die  gewöhn- 
lichste Form  istderPes  equinus  mit  leichter Varusstellung,  seltener 
der  Plattfuss,  noch  seltener  Pes  calcaneus  und  calcaneo-valgus. 

In  wie  weit  bei  der  Entstehung  der  Contracturen  ausser  den 
genannten  mechanischen  Verhältnissen  noch  die  anatomische  Er- 
krankung der  Muskeln  in  Betracht  kommt,  lässt  sich  noch  nicht 
mit  Bestimmtheit  übersehen.  Jedoch  ist  es  wahrscheinlich,  dass 
es  in  den  nicht  vollkommen  gelähmten  und  atrophirenden  Muskeln 
öfters  zu  einer  schrumpfenden  (sklerotisch -fibrösen)  Degeneration 
kommt,  in  Folge  deren  eine  Verkürzung  des  Muskels  resultirt. 

Auch  an  den  obern  Extremitäten  bilden  sich  analoge  Contrac- 
turen und  Deformitäten  aus,  obwohl  nicht  so  häufig,  wie  an  den 
untern  Gliedern.  Sie  betreffen  hier  hauptsächlich  die  Schulter  und 
die  Hand.  Finger  und  Handgelenk  nehmen  eine  dauernde  Flexions- 
stellung ein,  während  das  Ellbogengelenk  in  der  Regel  frei  bleibt. 
An  der  Schulter  tritt  Verkürzung  der  Pectorales,  der  Deltoidei, 
häufig  auch  des  Cucullaris  ein,  mit  Erhebung  der  Schulter  und  Un- 
fähigkeit den  Arm  nach  aussen  zu  erheben.  —  Endlich  entwickelt 
sich  in  den  höheren  Graden  der  Lähmung,  wobei  die  Rumpfmuskeln 
Theil  nehmen,  eine  oft  sehr  beträchtliche  seitliche  Skoliose,  meist 
nach  links,  welche,  wie  oben  bemerkt,  nicht  blos  auf  Lähmung  der 
Rückenmuskeln,  sondern  auch  Erweichung  der  Knochen  zurückzu- 
führen ist. 

Bemerkenswerth  ist,  dass  alle  bisher  genannten  Folgezustände, 
Atrophieen  und  Deformitäten,  mit  genügender  Sicherheit  von  der 
Muskellähmung  hergeleitet  werden  können.  Dass  die  reichliche  Fett- 
entwicklung unter  der  Haut  und  zwischen  den  Muskeln,  dass  die 
cyanotische  Färbung  der  Haut,  die  Hypertrophie  der  Fuss-  und 
Handwurzelknochen,  endlich  das  Oedem  der  Füsse  eine  häufige 
Folge  andauernder  Lähmungen  ist,  wurde  wiederholt  bemerkt.  Die 
Atrophie  des  Gliedes,  das  Zurückbleiben  in  der  Entwicklung  ist 
unzweifelhaft  Folge  des  Nichtgebrauches  oder  des  sehr  beschränkten 
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Gebrauches    Glieder  welche  durch  Gelenkankylosen  unbrauchbar 
werden,  bleiben  ganz  in  demselben  Maasse  zurück  und  veE  * 
Auch  die  Knochenerweichung  lässt  sich  einigermassen  aus  der  Läh- 
mung her  leiten,  denn  wir  können  wohl  voraussetzen,  dass  zur  kräf- 
bSch  iT      Dg        Knoclie»substanz  Mnskelthätigkeit  unent- 

Der  Verlauf  des  zweiten  Stadiums  ist,  wie  sich  aus  seiner 
iL  £  e/^ebSein  ironischer  und  im  Allgemeinen  stationärer. 
Es  handelt  sich  um  die  Residuen  eines  acuten  Processes  welche 
nach  einigen  Monaten  abgelaufen  sind  und  in  der  Regel  nur 
durch  die  fortschreitende  Entwicklung  des  kindlichen  Körpers 
weitere  Veränderungen  erfahren.  Dieser  im  Allgemeinen  stationäre 
Verlaut  erleidet  aber  doch  Ausnahmen.  Zu  den  seltenen  Aus- 
nahmen gehört  eine  spätere  Recrudescenz  und  ein  Fortschreiten 
des  Processes,  der  Art,  dass  die  Lähmung  und  die  Atrophie  in 
einer  spatern  Zeit  zunehmen.  Dies  zeigte  einer  meiner  Fälle  bei 
Lebzeiten,  doch  liess  sich  p.  m.  anatomisch  kein  Substrat  dieses 
spatern  Nachschubes  erkennen.  Auch  in  zwei  oder  drei  anderen 
Fallen  habe  ich  in  späterer  Zeit  acute  und  subacute  Nachschübe 
gesehen.  Doch  sind  sie  jedenfalls  selten  und  haben  bisher  niemals 
eine  solche  Intensität  gehabt,  dass  sie  das  Leben  bedrohten.  Auch 
mdirect  ist  das  Leben  der  mit  Kinderlähmung  behafteten  Personen 
nicht  bedroht,  sie  bieten  nicht  besondere  Dispositionen  zu  anderen 
Krankheiten  dar,  sie  erfahren  nicht  besonders  leicht  Verletzungen  etc. 
Wir  sehen  daher  eine  sehr  grosse  Anzahl  dieser  Kranken  ein  hohes 
Alter  erreichen  und  nur  an  gelegentlichen  Krankheiten  zu  Grunde 
gehen.  —  Nach  der  andern  Seite  hin  weicht  der  Verlauf  von  dem 
Stationären  ab,  indem  er  sich  bessert.  Diese  Besserung  erfolgt 
theils  spontan,  theils  durch  die  Therapie.  Die  spontane  Besserung 
ist,  wenn  der  Process  abgelaufen,  d.  h.  nach  6—8  Monaten,  fast 
nur  noch  eine  Folge  des  Gebrauches  der  nicht  total  gelähmten 
Muskeln.  In  wie  weit  die  Therapie  Nutzen  schaffen  kann,  werden 
wir  sogleich  zu  erörtern  haben. 

Die  Prognose  des  zweiten  Stadiums  ist  also  im  Ganzen  eine 
ziemlich  ungünstige.  Zwar  ist  das  Leben  auch  hier  nicht  direct  be- 
droht, allein  eine  völlige  Herstellung  ist  in  diesem  zweiten  Stadium 
fast  niemals  mehr  zu  hoffen;  Verbesserugen  der  Lähmung,  der  Defor- 
mitäten etc.  sind  allerdings  zu  erreichen,  die  Therapie  hat  hier  ein 
weites  und  nicht  undankbares  Feld  vor  sich.  So  lange  die  Ent- 
wicklung des  Körpers  noch  nicht  vollendet  ist,  besteht  die  Mög- 
lichkeit und  selbst  Wahrscheinlichkeit,  dass  die  atrophischen  Mus- 
keln noch  durch  Uebung  und  Electricität  an  Kraft  und  Umfang  zu- 
nehmen können,  freilich  um  so  weniger,  je  mehr  sich  der  Patient 
der  vollendeten  Entwicklung  nähert.   In  frühen  Kinderjahren  sind 

*)  Unter  Brücke's  Leitung  sind  von  F.  Schauta  in  Wien  au  jungen  Kaninchen 
Experimente  mit  Ausreissung  des  N.  Facialis  angestellt  werden,  welche  ein  bedeuten- 
des Zurückbleiben  der  ganzen  Gesichts-  und  Kopfhälfte  zur  Folge  hatten.  Wien.  Sitz.- 
Ber.  LXV.  1872. 
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die  Aussichten  nicht  schlecht  und  die  Therapie  entschieden  nicht 
aufzugeben.  Andere  Verbesserungen  und  Erleichterungen  werden 
durch  chirurgische  Mittel  erreicht.  Bei  all  diesen  dankenswerten 
Leistungen  gelingt  es  doch  meist  nur,  den  Patienten  unvollkommen 
leistungsfähig  zu  machen.  Viele  Kranke  bleiben  hulflose  Krüppel. 


Aetiologie. 

1.  Das  kindliche  Alter.  Am  häufigsten  werden  Kinder  von 
1—2  Jahren  ergriffen,  indessen  ist  die  Krankheit  bis  zum  4  Jahre 
verhältnissmässig  häufig.  Dann  wird  sie  entschieden  seltener  kommt 
aber  noch  im  7.  und  8.  Jahre,  ja  in  einzelnen  Fällen  im  10.  und 
11  Jahre  vor  Vor  vollendetem  ersten  Jahre  ist  sie  ebenfalls  selten, 
doch  hat  Duchenne  fils  Fälle  bei  Kindern  von  1  und  2  Monaten 
angegeben.*) 

.  2.  Die  Dentition.  Der  grösste  Theil  der  Erkrankungen  fällt 
in  die  Zeit  der  Dentition:  die  Beziehung  derselben  ist  bereits  von 
Underwood  und  Marshall  Hall  erkannt,  und  auch  von  Heine 
ist  den  Zeichen  der  Dentitio  difficilis  ein  bedeutender  Emfluss  zu- 
geschrieben worden.  Wie  aber  ist  die  Entstehung  der  Lähmung  aus 
der  Dentition  zu  begreifen.  Die  Annahme  einer  Reflexlähmung  mit 
Marshall  Hall  und  Brown-Sequard  befriedigt  nicht  mehr,  an 
neuritische  Vorgänge  von  den  Zähnen  aus  ist  kaum  zu  denken.  Man 
könnte  die  Convulsionen  beschuldigen,  allein  sie  gehen  den  Läh- 
mungen keineswegs  immer  voran  und  viele  heftige  Convulsionen  der 
Kinder  verlaufen  wiederum  ohne  Lähmungen  zu  hinterlassen. 

3.  Traumatische  Einflüsse.  Shaw  wollte  aus  unzweck- 
mässigem Wickeln  und  Liegen  der  Kinder  die  Entstehung  der  Läh- 
mung durch  Druck  herleiten.  Man  hat  derartige  Ursachen  ziem- 
lich allgemein  zurückgewiesen  oder  sie  für  zu  unbedeutend  gehalten, 
um  Lähmungen  zu  erzeugen.  Dennoch  möchte  ich  glauben,  dass 
man  Unrecht  gethan  hat,  diese  Aetiologie  ganz  ausser  Acht  zu 
lassen.  In  den  Fällen,  welche  sich  in  etwas  späteren  Jahren  der 
Kindheit  entwickeln,  sind  traumatische  Ursachen  öfters  nachweisbar, 
wovon  ich  kürzlich  1.  c.  zwei  Fälle  beschrieben  habe. 

4.  In  gleicher  Weise  ist  auch  an  übermässige  Muskelan- 
strengungen  mit  gleichzeitiger  Erkältung  zu  denken,  eine 
Ursache,  welche  bei  kleinen  Kindern  leicht  vorkommen  kann,  aber 
schwer  erweislich  ist.  Dagegen  wissen  wir  auch  hier  aus  Beob- 
achtungen an  älteren  Kindern  und  Erwachsenen,  dass  in  diesen 
Ursachen  fruchtbare  Bedingungen  für  acute  Lähmungen  gelegen 
sind,  wie  bei  der  acuten  spinalen  Paralyse  p.  194  besprochen  wurde. 

5.  Rheumatische  und  psychische  Einflüsse  (Schreck, 
Furcht  etc.)  sind  von  Rilliet,  West  u.  A.  angegeben.  Da  sich  die 


*)  Dass  dieselbe  Krankheit  in  seltenen  Fällen  auch  Erwachsene  befällt,  ist  schon 
früher  angegeben,  s.  die  acute  spinale  Paralyse  Bd.  II,  p.  196. 
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Krankheit  häufig  unter  Fiebererscheinungen  nach  Art  einer 
Infectionskrankheit  entwickelt,  da  ferner  ÜTWt^n  eimwTrtM 
hat te  Ursache  der  acuten  spinalen  Paralyse  Erwachsener  Sn  t 
sind  rheumatische  Ursachen  sicherlich  anzunehmen ^   i?nde  sen  d  p 


^   £■  fc,u^e  fieberhafte  Krankheiten.    Das  acute  Stadium 
der  Kinderlahmung  hat  ohne  Zweifel  Aehnlichkeit  mit  den  Läh 
mungen  nach  acuten  Krankheiten;  sie  sind  daher   wenn  sie  bei 
jungen  Kindern  auftreten,  kaum  mit  Sicherheit  zu\mte "scheiden 
sie  haben  denselben  Verlauf  und  führen  auch  zur  Atroph^  und 
Verkümmerung.    Heine  selbst  berichtet  ein  Beispiel  wo  sich  die 
Lahmung  nach  Scharlach  entwickelte.    Kennedy,  Ünderwood 
£  \\  le^n  Gewicht  darauf,  dass  Ausschlagsfieber  Typl^ 
Wechselneber,  Pneumonie  oder  Bronchitis  öfters  vorausgehen 


Diagnose. 

fpvn        P1*??0?6  der  Kinderlähmung  ist  im  Ganzen  leicht.  Sö- 
tern alle  bei  Kindern  acut  entstandenen  Lähmungen,  welche  vom 
Ruckenmark  auszugehen  scheinen  und  nach  Verlauf  einiger  Wochen 
zur  Muskelatrophie  führen,  welche  endlich  nach  Monaten  und  Jahren 
ein  zurückgebliebenes  Wachsthum  zur  Folge  haben,  in  dieser  Krank- 
heitsbezeichnung zusammengefasst  werden.    In  der  That  sind  es 
aber  wahrscheinlich  verschiedene  Processe,  welche  zu  demselben 
Resultat  fuhren.  Es  ist  daher  nicht  ganz  leicht,  die  charakteristi- 
schen Merkmale  aufzustellen,  welche  diese  Krankheit  an  sich  be- 
stimmt von  andern  unterscheiden  lassen.    Als  derartige  Kriterien 
können  bezeichnet  werden:  a)  der  acute  (plötzliche)  Beginn  der  Krank- 
heit, meist  nach  mehrtägigem  Fieber  oder  Unwohlsein,  zuweilen  unter 
einem  Anfall  von  Convulsionen  oder  unter  typhösen  Erscheinungen : 
b)  der  Umstand,  dass  sie  zuerst  als  eine  mehr  oder  weniger  verbreitete 
Lahmung  auftritt,  welche  sich  allmälig  beschränkt;  c)  die  Lähmung 
ist  fast  ausnahmslos  rein  motorisch,  Sensibilität  und  Sphincteren 
bleiben  frei;  d)  im  weitern  Verlaufe  tritt  ziemlich  bald  in  den  ge- 
lahmten Muskeln  Abnahme  der  electrischen  Erregbarkeit  ein  welche 
bei  günstigem  Verlaufe  später  als  die  Willensleitung  wiederkehrt 
Gleichzeitig  magern  die  Muskeln  hochgradig  ab  und  verfetten; 
e)  endlich  entwickeln  sich  späterhin  Contracturen  und  das  Wachs- 
thum der  atrophischen  Extremität  bleibt  zurück. 

Hiermit  ist  die  Kinderlähmung  genügend  charakterisirt,  ob  sie 
aber  einen  ganz  eigenartigen  Process  darstellt,  ist  eine  noch  offene 
Frage.  Die  wichtigsten  Merkmale,  der  acute  Verlauf,  die  theil- 
weise  Besserung  und  die  rein  motorische  Lähmung  kommen  beim 
Erwachsenen  mehreren  ziemlich  differenten  Rückenmarksaffectionen 
zu,  z.  B.  der  acuten  Myelitis,  den  Reflexlähmungen,  den  Lähmungen 
nach  acuten  Krankheiten,  welche  selbst  wieder  verschiedene  Formen 
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darstellen  können.  Was  aber  die  Atrophie  und  die  Deformitäten 
betrifft,  so  ist  das  kindliche  Alter  daran  so  wesentlich  betheiligt, 
dass  es  schwer  zu  entscheiden  ist,  welcher  Antheil  daran  dem  Krank- 
heitsprocesse  selbst  zukommt.  In  wie  weit  die  Atrophie  und  das 
zurückbleibende  Wachsthum  Folge  der  durch  die  Lähmung  gesetzten 
ünthätigkeit  ist,  in  wie  fern  sich  die  Läsion  trophischer  Centren 
daran  betheiligt,  ist  eine  schwer  zu  entscheidende  Frage,  der  wir 
noch  im  Abschnitte  der  Pathogenese  näher  zu  treten  suchen  wollen. 

Die  differentielle  Diagnose  der  Kinderlähmung  ist  zu-  er- 
örtern gegenüber:  1)  der  hereditären  Muskelatrophie  und  der  Pseudo- 
hypertrophie;  2)  den  geburtshilflichen  Lähmungen;  3)  den  Läh- 
mungen nach  acuten  Krankheiten;  4)  der  encephalitischen  Kinder- 
lähmung. 

1.  Die  hereditären  Formen  der  progressiven  Muskelatrophie 
unterscheiden  sich  von  der  typischen  Kinderlähmung  wesentlich 
dadurch,  dass  sie  nicht  acut,  sondern  allmälig  beginnen  und  fort- 
schreiten. Sie  bieten  überdies  einen  ziemlich  eigenthümlichen,  nahezu 
symmetrischen  Typus  ihres  Fortschreitens  dar  und  bedingen  nicht 
leicht  eine  völlige  Lähmung,  noch  ein  Zurückbleiben  der  Extremi- 
täten im  Wachsthum.  Dasselbe  gilt  von  der  lipomatösen  Muskel- 
hypertrophie. 

2.  Die  geburtshilflichen  Lähmungen  der  Kinder  unterscheiden 
sich  durch  ihre  Entstehung,  ihre  besonderen  Formen  und  ihren 
meist  günstigen  Verlauf. 

3.  Die  Lähmungen  nach  acuten  Krankheiten,  besonders  nach 
Exanthemen,  sind  nicht  scharf  von  der  atrophischen  Kinderlähmung 
zu  unterscheiden;  sie  halten  nicht  selten  ganz  denselben  Typus  ein 
und  wurden  wiederholt  dazu  gezählt  (Roger  und  Damaschino). 
Jedoch  unterscheiden  sich  manche  dieser  Fälle  durch  einen  ganz 
abweichenden  Typus  der  Entwicklung  und  des  Verlaufes,  z.  B.  die 
diphtherische  Lähmung. 

4.  Die  Unterscheidung  von  der  encephalitischen  Kinderläh- 
mung ist  meist  leicht,  indem  diese  in  deutlicher  Weise  die  hemi- 
plegische  Form  einhält,  und  niemals  zu  so  intensiver  Atrophie 
und  fettiger  Degeneration  der  Muskeln  führt.  Die  Muskeln  sind 
schwächer  entwickelt,  wie  auf  der  gesunden  Seite,  weniger  kräftig, 
häufig  in  Contractur  und  von  eigentümlicher  Rigidität,  die  gelähmte 
Seite  bleibt  in  der  Entwicklung  zurück.  Der  hemiplektische  Typus 
(Hemiatrophie)  ist  fast  immer  deutlich  und  nur  bei  Lähmungen  einer 
Extremität  (Monoplegieen)  kann  die  Entscheidung  einigermassen 
schwierig  sein. 

5.  Gelegentlich  kann  auch  diejenige  paralytische  Schwäche, 
welche  sich  bei  rhachitischen  Kindern  zur  Zeit  der  Dentition  ent- 
wickelt, zur  Verwechselung  Anlass  geben,  zumal  wenn  die  Muskeln 
schlaff  und  mager  sind.  Die  Zeichen  der  Rhachitis  sind  mitunter 
nicht  sehr  auffällig.  Entscheidend  ist  die  allmälige  Entstehung  der 
benwache,  ihre  Beschränkung  auf  die  Unter extr emitäten  und  der 
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Umstand,  dass  die  Kinder,  wenn  man  sie  hinstellt,  schreien,  in 
Folge  der  Schmerzhaftigkeit  der  Gelenke,  besonders  der  Kniege- 
lenke. In  der  Mehrzahl  der  Fälle  sind  diese  übrigens  aufgetrieben 
und  auf  Druck  schmerzhaft,  andere  Zeichen  der  ühachitis  sind 
vorhanden,  während  die  Schlaffheit  und  fettige  Degeneration  der 
Muskeln,  sowie  die  Abnahme  der  electrischen  Erregbarkeit  ver- 
misst  wird.  — 


Pathologische  Anatomie. 

Schon  bei  Lebzeiten  ist  das  anatomische  Verhalten  der  ge- 
lähmten Glieder  zum  Theil  ersichtlich;  die  Verkümmerung  der 
Knochen,  die  Atrophie  der  Muskeln,  die  reichliche  Fettentwicklung 
in  denselben  und  in  der  Haut  ist  leicht  zu  constatiren.  Wir  wollen 
hinzufügen,  dass  auch  die  Blutgefässe,  besonders  die  Arterien,  dass 
die  Muskelsehnen  und  Nervenstämme  eine  der  im  Ganzen  zurück- 
gebliebenen Entwicklung  entsprechende  Verdünnung,  ferner  dass 
die  Knochen  häufig  die  oben  schon  erwähnte  weiche,  brüchige  Be- 
schaffenheit darbieten. 

Zu  den  wichtigsten  Veränderungen  gehört  das  Verhalten  der 
Muskeln.  Bereits  Lobstein*)  citirt  mehrere  Fälle  von  Kinder- 
paralyse, in  welchen  er  eine  Anzahl  von  Muskeln  des  Beines  in 
Fett  umgewandelt  fand.  Aehnliche  Beobachtungen  machten  Bou- 
vier,  Broca,  Meryon.  Letzterer  publicirte  im  Jahre  1842**)  einen 
Fall  von  Kinderlähmung,  in  welchem  die  atrophischen  Muskeln  alle 
Grade  der  Degeneration  bis  zur  vollkommenen  Umwandlung  in  Fett 
darboten.  Es  folgen  die  Untersuchungen  über  die  Muskeldegene- 
ration, welche  Duchenne  pere  und  fils  angestellt  haben,  welche 
die  fettige  Degeneration  als  den  schliesslichen  Effect  des  Processes 
darstellen.  Nach  einer  gewissen  Dauer  der  Krankheit  sei  dieser 
Zustand  der  Muskeln  constant.  Duchenne  nimmt  vier  Perioden 
der  Degeneration  an:  1)  einfache  Atrophie  des  Muskels  mit  Ver- 
minderung des  Volumens  (Dauer  8—10  Monate);  2)  Verschwinden 
der  Quer-,  später  auch  der  Längsstreifung,  zugleich  wird  das  Aus- 
sehen des  Muskels  blasser;  3)  Produktion  von  amorphen  Granula- 
tionen im  Sarkolemm.  Dieser  Zustand  wird  zwischen  dem  ersten 
und  zweiten  Jahre  der  Paralyse  angetroffen;  4)  Umwandlung  der 
amorphen  Granulation  in  Fettkörnchen,  während  sich  zugleich  über- 
all zwischen  den  schmalen  Muskelfibrillen  Fett  entwickelt. 

Makroskopisch  erscheint  der  Muskel  als  eine  fast  homogene 
weisslich- gelbe  Masse,  von  teigiger  Consistenz,  welche  hier  und 
da  einige  dünne  Filamente  von  blassröthlicher  Farbe  erkennen  lässt. 
In  den  geringeren  Graden  fettiger  Degeneration  treten  die  röth- 
lichen  Reste  der  Muskelsubstanz  mehr  und  intensiver  hervor  und 


*)  Traite  d'anat.  patholog.  • 
**)  On  granulär  and  fatty  degeneration  of  the  voluntary  muscles.   Med.  Chirurg. 
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ertheilen  dem  Muskel  ein  noch  deutlich  rotlies,  aber  doch  blasses,  mit 
gelben  Fettstreifen  durchsetztes  Aussehen.  In  der  Mehrzahl  der 
Fälle  ist  die  Fettentwcklung  zwischen  den  noch  restirenden  Muskel- 
theilen  höchst  auffällig,  der  Muskel  scheint  fast  sein  normales  Vo- 
lumen behalten  zu  haben,  aber  ganz  in  Fett  umgewandelt  (Lipo- 
matose,  lipomatöse  Entartung).  Zwischen  dem  Fett  treten  auch 
mitunter  derbe  Bindegewebszüge  auf.  Doch  ist  diese  Fettentwick- 
lung nicht  constant,  daher  auch  zweifelhaft,  ob  sie  wesentlich 
ist.  Bei  elenden  Kindern  (oder  Erwachsenen),  die  nach  langem 
Siechthum  gestorben  sind,  ist  die  Fettentwicklung  äusserst  sparsam, 
der  Muskel  ist  dünn,  fast  geschwunden,  schlaff  und  von  blass- 
röthlicher  oder  blassbräunlicher  Färbung.  —  Mikroskopisch  er- 
scheint ein  Schnitt  aus  einem  stark  fettig  degenerirten  Muskel  als 
eine  Masse  grobblasigen  Fettgewebes,  in  welchem  dünne  Inseln 
und  Streifen  von  blasser  Muskelsubstanz  eingelagert  sind.  Die 
Fettdegeneration  ist  also  eine  wesentlich  interstitielle  (Lipoma- 
töse). Auch  in  die  Inseln  der  Muskelsubstanz  dringt  die  Fort- 
entwicklung noch  ein,  nicht  allein  die  kleinen  Bündel  auseinander 
schiebend,  sondern  bis  in  die  einzelnen  Primitivbündel  eindringend. 
Die  Primitivfasern  selbst  zeigen  eine  mehr  oder  minder  auffällige  Ver- 
kleinerung ihres  Durchmessers,  sind  nicht  selten  zu  schmalen  Streifen, 
etwa  von  der  Dicke  einer  Nervenprimitivfaser  und  noch  weniger  re- 
ducirt.  Histologisch  zeigen  sie  in  der  Regel  ein  ziemlich  gutes  Ver- 
halten, die  Querstreifung  ist  deutlich  sichtbar,  ihr  Inhalt  färbt  sich  mit 
Carmin  intensiv  roth.  Oefters  beobachtet  man  an  ihnen  dieZenkersche 
wachsartige  Beschaffenheit,  doch  ist  dies  wohl  nur  ein  vorübergehen- 
der Zustand:  zumal  wenn  man  am  Lebenden  ein  Stückchen  Muskel 
excidirt,  so  bietet  er  neben  der  Lipomatöse  beim  Zerzupfen  eine 
auffällige  Verkleinerung  der  Fibrillen  dar  und  diese  in  der  Regel 
von  exquisiter  wachsartig -glänzender  Beschaffenheit,  allein  durch 
Zusatz  von  etwas  Essigsäure  quellen  sie  auf  und  lassen  schöne  nor- 
male Querstreifung  erkennen.  Neben  den  verkleinerten  Fasern  findet 
man  gelegentlich  auch  leere  Sarkolemschläuche,  die  mit  zahlreichen 
Muskelkernen,  und  reichlichen  gelbbraunen  Pigmentgranulationen 
gefüllt  sind.  Die  Verkleinerung  der  Fibrillen  ist  übrigens  nicht 
gleichmässig,  auch  in  demselben  Bündel  nicht  immer  die  gleiche, 
zuweilen  sind  die  Differenzen  sehr  gross,  und  neben  ganz  schma- 
len Fasern  liegen  auch  ganz  grosse.  Die  Sarkolemkerne  sind  auch 
an  den  weniger  erkrankten  Partieen  meist  vermehrt.  —  Das 
interstitielle  Gewebe  zeigt  abgesehen  von  der  Fettentwicklung 
meistentheils  keine  erheblichen  Veränderungen.  Die  atrophischen 
Muskelfasern  liegen,  wo  sie  nicht  durch  Fett  auseinander  gedrängt 
sind,  dicht  neben  einander.  In  den  grossen  Zügen  der  intermus- 
kulären Bindegewebes  liegen  Gefässe  mit  verdichteter  Adventitia 
und  neben  ihnen  kleine  Nervenstämmchen,  welche  oft  —  nicht  be- 
ständig —  eine  ungleichmässige  Atrophie  ihrer  Nervenfasern  er- 
kennen lassen. 

Im  Allgemeinen  handelt  es  sich  also  um  eine  einfache  Muskel- 
atrophie mit  gelegentlicher  Lipomatöse.  Doch  zeigt  das  interstitielle 
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Gewebe  öfters  intensivere  Theilnahme.  Fast  immer  wird  man  an 
Partieen  stärkster  Atrophie  Stellen  finden,  wo  die  dünnen  und  spar- 
samen Muskelfasern  durch  ein  kernreiches,  derbfasriges  Bindegewebe 
auseinander  gedrängt  sind.  In  manchen  Fällen  ist  diese  interstitielle 
Entwicklung  äusserst  beträchtlich,  so  dass  man  von  einer  Sklerose 
des  Muskels  sprechen  kann.  Die  Frage,  ob  hier  zwei  wesentlich 
verschiedene  Formen  der  Atrophie,  eine  einfache,  lipomatöse,  und 
eine  interstitielle,  sklerotische  vorliegen,  oder  ob  beide  in  einander 
übergehen  und  sich  verbinden,  kann  meiner  Ansicht  nach  noch  nicht 
bestimmt  beantwortet  werden.  — 

An  den  Nervenwurzeln  und  -Stämmen  ist  öfters  Atrophie 
gefunden  worden:  sie  erschienen  auffällig  dünn,  leicht  grau  durch- 
scheinend, der  intensiv  weissen  Farbe  des  Nervenmarks  ermangelnd. 
Bei  verkümmerten  Extremitäten  hat  eine  solche  Verdünnung  nichts 
Auffälliges.  Mikroskopisch  zeigen  die  einzelnen  Nervenbündel 
fleckige  Atrophie,  indem  dunkle  und  breitere  Fasern  unter  helleren 
hervortreten,  die  helleren  Partieen  enthalten  schmalere  Fasern 
und  Gruppen  von  leeren  Scheiden,  die  sich  mit  Carmin  lebhaft 
roth  färben.  Die  Gefässe  und  Septa  der  Primitivbündel  zeigen  öfters 
Verdickung  und  Schichtung,  ja  zuweilen  scheinen  ungewöhnlich  breite 
Septa  den  Querschnitt  zu  durchsetzen,  die  gemeinschaftliche  Scheide 
ist  auch  wohl  verdickt,  das  Zwischengewebe  mehr  oder  weniger 
fettreich.  Auch  hier  sind  also  neben  einfacher  Atrophie  öfters 
chronisch- entzündliche  Vorgänge  vorhanden,  deren  Bedeutung  zu- 
nächst nicht  evident  ist. 

"Was  das  Rückenmark  betrifft,  so  haben  zahlreiche  Beob- 
achtungen der  letzten  Jahre  evidente  Erkrankungen  desselben  kennen 
gelehrt,  deren  auffälligstes  Produkt  Schwund  der  multipolaren  Gan- 
glienzellen in  den  grauen  Vorderhörnern  ist.  Die  übrigen  Veiän- 
derungen  treten  zwar  gegen  diesen  eclatanten  Befund  zurück,  sind 
aber  für  die  Beurtheilung  des  anatomischen  Processes  von  Wichtig- 
keit und  ihre  Deutung  in  dieser  Beziehung  noch  nicht  abgeschlossen. 

Die  früheren  Untersuchungen  des  Rückenmarks  bei  der  Kinder- 
lähmung hatten  zu  negativen  Resultaten  geführt  (Rilli et  und  Bar- 
th ez),  so  dass  die  Krankheit  den  Namen  der  essentiellen  Lähmung 
erhielt.  Indessen  glaubte  doch  bereits  Heine  aus  den  Symptomen 
und  dem  Verlauf  auf  einen  spinalen  Ursprung  schliessen  zu  müssen. 
Der  Autor  erinnert  dabei  an  eine  bemerkenswerthe  Beobachtung  von 
Hutin  (in  Nasse's  Sammlung,  II.  p.  10),  betreffend  ein  49jähriges 
an  Dysenterie  verstorbenes  Individuum,  welches  im  Alter  von 
7  Jahren  an  Oonvulsionen  erkrankt  und  vollkommen  paraplektisch 
geworden  war.  Die  untern  Extremitäten  waren  im  höchsten  Grade 
verkümmert  und  atrophisch.  Die  Autopsie  zeigte  am  Rückeumark 
bis  zum  8.  Dorsalnerven  nichts  besonderes,  von  da  ab  aber  nach 
unten  zu  nahm  es  an  Festigkeit  zu  und  an  Volumen  ab,  so  dass 
es  im  Lendentheile,  statt  eine  Anschwellung  zu  zeigen,  zur  Dicke 
einer  gewöhnlichen  Feder  geschwunden  war.  Es  war  unmöglich, 
die  graue  Substanz  darin  zu  erkennen.  Heine  betrachtet  als  die 
primäre  Ursache  eine  Exsudation  in  den  Wirbelcanal.  In  den  folgen- 
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den  Jahren  ist  vielfach  die  Wahrscheinlichkeit  eines  spinalen  oder 
eines  peripheren  Ursprungs  der  Krankheit  ventilirt  worden,  die 
Stimmen  waren  sehr  getheilt  und  auch  heute,  wo  das  Vorkommen 
einer  Rückenmarkserkrankung  mit  Sicherheit  erwiesen  worden,  hat 
die  Frage,  ob  eine  solche  als  constante  und  als  primäre  Läsion 
anzusehen  sei,  so  wenig  wie  bei  der  progressiven  Muskelatrophie 
schon  einen  definitiven  Abschluss  gefunden. 

Der  Erste,  welcher  eine  unzweifelhafte  Erkrankung  des  Rücken- 
marks bei  der  spinalen  Kinderparalyse  nachwies,  war  Cornil.*) 
Eine  Frau,  welche  im  Alter  von  2  Jahren  von  einer  Kinderlähmung 
befallen  war,  in  deren  Folge  sie  bis  zum  8.  Jahre  nicht  gehen  konnte, 
starb  49  Jahre  alt  am  10.  October  1863  in  Folge  von  Brustkrebs. 
Der  Gang  war  stets  schwerfällig  geblieben,  die  Muskeln  des  Unter- 
schenkels und  Fusses  waren  atrophisch,  linkerseits  mehr  als  rechts. 
Bei  der  Autopsie  erschienen  die  atrophischen  Muskeln  gelblich,  mikro- 
skopisch lagen  leere  Sarkolemschläuche  zwischen  schmalen  Fasern, 
fast  ohne  alle  Querstreifung.  Die  Nn.  Ischiadici  dünn,  besonders 
der  linke,  von  gelblicher  Farbe,  fettig  infiltrirt.  Das  Rückenmark 
ist  in  der  Dorsal-  und  Lendenpartie  dünn,  vornehmlich  die  Vorder-, 
weniger  die  Vorderseitenstränge  verschmälert  und  atrophirt.  In  der 
ganzen  Ausdehnung  des  Rückenmarks  vom  ersten  Cervicalnerven- 
paare  bis  nach  unten  zu  fand  sich  eine  beträchtliche  Menge  von 
Corp.  amylacea,  besonders  reichlich  in  den  vordem  grauen  Hörnern 
angehäuft.  Auch  vereinzelte  atrophische  Ganglienzellen  wurden  ge- 
funden. —  Nicht  lange  darauf  hatten  zwei  Fälle  von  Duchenne  fils 
und  Labor  de  etwa  ein  gleiches  Resultat  ergeben.  Die  Erkrankung 
der  Vorderhörner,  das  Verschwinden  der  Ganglienzellen  in  denselben 
ist  sodann  in  einer  Beobachtung  von  Prevost  und  Vulpian,**)  be- 
sonders aber  mit  Bestimmtheit  von  Lockhardt  Clarke***)  be- 
schrieben, in  einem  Falle,  welchen  er  zur  progressiven  Muskel- 
atrophie rechnet,  welcher  aber  unbedenklich  zur  Kinderlähmung 
gehört:  er  beschreibt  neben  einer  besonderen  Alteration  der  grauen 
Substanz, welche  er  als  „granulär  desintegration"  bezeichnet,  ausführ- 
lich die  Degeneration  und  Atrophie  der  Zellen  in  den  Vorderhörnern. 
Es  folgte  sodann  1870  die  Beobachtung  von  Charcot  und  Joffroy.f) 
Eine  bei  ihrem  Tode  40  Jahre  alte  Person  war  im  Alter  von  7  Jahren 
3  Monaten  mitten  im  besten  Wohlsein  von  absoluter  Sprachlosigkeit 
befallen,  die  Sprache  kehrte  bald  wieder,  doch  wurde  Pat.  an  allen 
vier  Extremitäten  gelähmt.  Nach  1  Jahr  stellte  sich  die  Gebrauchs- 
fähigkeit der  obern  Extremitäten,  besonders  rechterseits  wieder  her, 
die  untern  beiden  blieben  dauernd  bewegungslos:  es  bildete  sich 
Atrophie,  Deformität  und  Retraction  der  Extremitäten  aus.  Der 
Tod  erfolgte  durch  Lungentuberkulose.  Bei  der  Autopsie  zeigte 
das  Rückenmark  im  obern  Theil  der  Halsanschwellung  Abnahme 

*)  Compt.  rend.  d.  1.  Soc.  de  biolog.  1863.  -  Gaz.  med.  de  Paris.  1864.  19. 
**)  Compt.  rend.  d.  1.  Soc.  de  biolog.  1866. 
***)  Med.  chir.  Transact.  1867.  On  a  remarquable  case  of  muscular  atrophy  etc. 
17  Las  de  paralysie  infantile  spinale  avec  lesions  des  cornes  anterieures  de  la 
substanee  gnse  de  la  moelle  epiniere.  Arch.  de  physiol.  1870.  Janv.,  Fevr 
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in  der  Dicke  des  linken  Vorderhorns,  nach  unten  znnehmend  im 
Lendentlieil  am  stärksten  ausgeprägt.  Die  Hinterhörner  waren 
wenig  betheiligt.  In  den  Vorderhürnern  sind  einzelne  Gruppen  von 
Ganglienzellen  total  geschwunden  und  durch  eine  feinkörnige  fibril- 
läre  Substanz  ersetzt.  Die  Vorderseitenstränge  atrophisch,  besonders 
im  Niveau  der  Hals-  und  Lendenanschwellung.  Die  vordem  Wurzeln 
grau,  atrophisch,  die  hintern  normal. 

In  einem  andern  Falle  fand  Joffroy  im  Bereich  der  Lenden- 
anschwellung fast  gänzliches  Fehlen  der  multipolaren  Ganglienzellen 
im  linken  Vorderhorn,  rechts  fehlten  sie  zum  Theil  ebenfalls,  nur 
das  vordere  Drittel  war  normal,  die  hintern  zwei  Drittel  atrophisch. 
Im  Bereiche  der  Alteration  sind  die  Gefässe  zahlreicher,  volumi- 
nöser und  deutlich  alterirt;  sie  enthalten  in  ihrer  Lymphscheide 
zahlreiche  Kernelemente  und  aufgelagerte  Hämatoidinkrystalle,  was 
auf  einen  vorausgegangenen  entzündlichen  Process  hindeutet. 

Sehr  bemerkenswerth  und  nicht  ganz  übereinstimmend  mit 
Charcot  und  Joffroy  sind  die  Untersuchungen  von  Roger  und 
Damaschino:*)  sie  fanden  in  3  Fällen  von  Kinderlähmung  kleine 
(myelitische  oder  sklerotische)  Herde,  welche  die  grauen  Vorder- 
hörner  in  der  Lenden-  und  Halsanschwellung  einnahmen  und  in 
ihrem  Bereiche  zum  Untergang  der  Ganglienzellen  und  Nervenele- 
mente geführt  hatten.  Diese  Herde  nahmen  etwa  die  Höhe  der 
Anschwellungen  ein  (1  — U  Cm.),  hatten  in  der  Mitte  die  grösste 
Breite  (1 — 2  Mm.)  und  verjüngten  sich  nach  oben  und  unten.  An 
sie  schloss  sich  eine  Atrophie  der  austretenden  motorischen  Wurzel- 
fasern und  eine  geringe  Entartung  der  weissen  Vorder-  und  Seiten- 
stränge. Das  übrige  Rückenmark  war  ziemlich  gesund.  Diese  Be- 
obachtungen betreffen  Fälle  verschiedener  Krankheitsdauer,  der 
frischeste  war  nur  8  Monate  alt,  bot  aber  bereits  dieselben  deut- 
lichen Alterationen  dar.  Am  meisten  Aehnlichkeit  mit  diesen  Beob- 
achtungen hat  der  Fall  von  Roth:**)  Ein  2  Jahr  altes  Kind,  welches 
im  Februar  1872  eine  unvollständige  Lähmung  der  untern  Extre- 
mitäten, rechts  bedeutender  als  links,  erworben  hatte,  starb  am 
4.  Januar  1873,  also  11  Monate  nach  dem  Auftreten  der  Lähmung, 
an  Diphtheritis.  Bei  der  Autopsie  fanden  sich  im  Lendentlieil  des 
Rückenmarks,  die  vordem  grauen  Hörner  einnehmend,  jederseits  ein 
myelitischer  Herd,  welcher  reichliche  Körnchenzellen  (im  Gewebe 
und  auf  den  Gefässen)  enthielt  und  in  welchem  nur  noch  vereinzelte 
kleine  Ganglienzellen,  und  ebenso  nur  vereinzelte  markhaltige Nerven- 
fasern zu  entdecken  waren.  Der  Herd  war  rechts  umfangsreicher  als 
links  und  hatte  hier  eine  Höhe  von  etwa  30  Mm.,  theilweise  griff 
er  in  den  Vorderseitenstrang  und  in  das  Hinterhorn  über;  die  vor- 
dem Wurzeln  in  der  entsprechenden  Höhe  waren  dünn,  atrophisch, 
zeigten  starken  Schwund  der  Nervenfasern  und  reichliches  fibril- 
läres  Bindegewebe. 

*)  Recherches  anatomo-pathologiquos  sür  la  paralysie  spinale  de  l'enfance.  Gaz. 
med.  de  Paris.  1871.  und  Separat-Alxlruck,  51  S.,  4  Tat'. 

**)  Anatomischer  Befund  bei  spinaler  Kinderlähmung.  Virch.  Arch.  58.  Bd. 
p.  263/70.  1873. 
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Zu  erwähnen  ist  noch  eine  Beobachtung  von  Clifford  Albutt  .*) 
welcher  bei  einem  4  Monate  alten,  plötzlich  (vielleicht  traumatisch) 
an  allen  vier  Extremitäten  gelähmten  7  Jahre  alten  Kinde  in  bei- 
den Hinterhörnern  (?)  des  Cervicalmarkes  eine  hämorrhagische 
Stelle  vorfand. 

Hieran  schliessen  sich  noch  meine  eigenen  Untersuchungen, 
welche  vier  Fälle  betreffen  und  welche  ich  kürzlich  im  Archiv  für 
Psychiatrie  u.  Nervenkrankheiten,  VI,  1875,  p.  271  veröffentlicht  habe. 
Der  eine  dieser  Fälle  (Taf.  V,  Fig.  4)  entspricht  vollkommen  den 
Beobachtungen  von  Roger  und  Damaschino  (auch  Roth),  indem 
sich  kleine  sklerotische  Herde  in  den  grauen  Vorderhörnern  der 
Hals-  und  Lendenanschwellung  vorfanden,  mit  Atrophie  der  Gan- 
glienzellen und  der  austretenden  motorischen  Wurzelfasern.  Der 
zweite  und  dritte  Fall  (Taf.  V,  Fig.  5  u.  6)  schliessen  sich  mehr  den 
Befunden  CorniFs  und  Charcot's  an,  indem  die  Alteration  des 
Rückenmarks  diffus  war  und  vorzüglich  die  graue  Substanz  betraf. 
Der  eine  von  diesen  war  ein  relativ  frischer  Fall  (Fig.  5)  —  die 
Krankheit  hatte  ein  Jahr  bestanden  — ,  und  zeigte  eine  eigentüm- 
liche diffuse  centrale  Myelitis  mit  Entwicklung  zahlreicher  Zellen 
in  der  grauen  Substanz  (geringeren  Grades  in  den  weissen  Strängen), 
wodurch  ebenfalls  eine  Atrophie  der  grossen  Ganglienzellen  zu  Stande 
gekommen  war.  In  dem  andern,  bereits  sehr  alten  Falle  (Fig.  6) 
zeigte  das  Rückenmark  exquisite  verbreitete  Atrophie  der  grauen 
Substanz  mit  Schwund  der  Ganglienzellen  und  überaus  reichlicher 
Entwicklung  von  Corp.  amylacea.  Der  vierte  Fall  endlich  (Fig.  7) 
Hess  einzelne  sklerotische  Herde  im  Rückenmark  nachweisen,  welche 
sich,  je  einer,  in  der  Hals-, und  Lendenanschwellung  (ein  dritter 
in  der  Medulla  oblongata)  entwickelt  hatten,  welche  peripher  ge- 
legen auf  die  graue  Substanz  übergegangen  waren  und  hier  eine 
theilweise  Atrophie  der  Ganglienzellen  bewirkt  hatten. 


Pathogenese  der  Krankheit. 

Was  die  Natur  des  Processes  betrifft,  welcher  der  spinalen 
Kinderlähmung  zu  Grunde  liegt,  so  sind  gegenwärtig  die  meisten 
Autoren  der  Ansicht,  dass  es  sich  um  eine  acut  entwickelte  Ent- 
zündung der  grauen  Rückenmarkssubstanz  handelt  (eine  Poliomyelitis 
oder  tephro-myelitis  acuta).  Nach  Charcot's  Auffassung  soll  dieser 
Process  von  den  Ganglienzellen  ausgehen  und  als  eine  acute  parenchy- 
matöse Myelitis  zu  bezeichnen  sein,  in  deren  Gefolge  sich  später- 
hin geringere  Veränderungen  der  Neuroglia  ausbilden  können.  Die 
Wucherung  in  der  Adventitia  der  Gefässe,  die  Pigmentauflagerung 
auf  denselben  beweise  die  entzündliche  Natur  des  Processes.  Anders 
ist  die  Auffassung  von  Roger  und  Damaschino,  welcher  sich 
Duchenne  in  der  letzten  Auflage  seiner  Electrisation  localisee  an- 


*)  Lancet  1870.  IT.  p.  84. 
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geschlossen  hat.  Nach  diesen  Autoren  besteht  der  Process  in  pri- 
mären, ziemlich  circumscripten,  kleinen  myeloischen  Herden  welche 
in  der  bubstanz  der  Vorderhörner  auftreten,  zu  einer  Atrophie  der 
multipolaren  Ganglienzellen,  oft  aber  auch  zu  einer  atrophisch  <n 
bklerose  der  anschliessenden  weissen  Vorderseitenstränge  sowie 
der  vordem  Rückenmarkswurzeln  führen.  Diese  Anschauung  wird 
nach  den  Beobachtungen,  welche  diese  Autoren  selbst  machten 
ebenso  nach  dem  Falle  Roth,  endlich  nach  der  völlig  über- 
einstimmenden ersten  meiner  oben  citirten  Untersuchungen  nicht 
wohl  zu  bezweifeln  sein.  Daraus  ergiebt  sich  wenigstens  für  ein- 
zelne Fälle  der  Kinderlähmung  eine  wohl  charakterisirte  anato- 
mische Läsion,  bestehend  in  kleinen  acut  myelitischen  Herden 
welche  sich,  entsprechend  der  Cervical-  und  Lendenanschwel- 
lung, in  den  grauen  Vorderhörnern  entwickeln  und  im  weitern  Ver- 
laufe, wenn  sie  nicht  zur  Heilung  führen,  in  sklerotische  Herde 
mit  Atrophie  der  Ganglienzellen  übergehen.  Mit  der  Atrophie  der 
Ganglienzellen  ist  die  Atrophie  der  vordem  Wurzeln  verbunden; 
ob  sich  gelegentlich  eine  Sklerose  der  Vorderseitenstränge  durch 
Weitergreifen  des  Processes  hinzugesellt  oder  ob  diese  Compli- 
cation  in  einzelnen  Fällen  von  vornherein  auftritt,  mag  unentschie- 
den bleiben. 

Wenn  wir  dieses  Factum  als  feststehend  betrachten,  so  können 
wir  aber  doch  nicht  zu  dem  Schlüsse  kommen,  dass  diese  Form 
die  einzige  und  typische  ist,  welche  der  Kinderlähmung  angehört. 
Wenigstens  ist  nicht  einzusehen,  wie  die  erste  Beobachtung  von 
Charcot  und  Joffroy,  wie  die  Fälle  von  Cornil  und  Laborde, 
wie  mein  zweiter  und  dritter  Fall  damit  in  Einklang  zu  bringen  sind. 
Zwar  handelt  es  sich  in  allen  diesen  Beobachtungen  hauptsächlich 
um  die  Residuen  eines  früheren  acuten  Processes,  aber  dieselben 
dürften  sich  kaum  von  derartigen  Herden  herleiten  lassen,  wie  sie 
die  erste  eben  besprochene  Form  charakterisiren.  Wir  müssen  da- 
her nach  den  bis  dato  vorliegenden  Untersuchungen  zu  dem  Schlüsse 
kommen,  dass  hier  eine  andere  und  zwar  diffuse  Form  zu  Grunde 
liegt.  Es  wäre  denkbar,  dass  in  diesen  Fällen,  wie  Charcot  an- 
nimmt, die  Atrophie  der  Ganglienzellen  der  primäre  Ausgangspunkt 
wäre.  Doch  ist  bei  einem  bereits  vor  vielen  Jahren  abgelaufenen 
Processe  der  Schluss  aus  dem  vorgefundenen  Resultate  auf  die  ur- 
sprüngliche Alteration  ein  unsicherer.  Die  Ergebnisse  der  mikro- 
skopischen Untersuchung  in  meinem  zweiten  Falle  machen  es  mir 
wahrscheinlicher,  dass  auch  hier  ein  entzündlicher  Process,  und  zwar 
eine  diffuse  centrale  Myelitis  mit  reichlicher  Zellenproduktion  und 
schliesslicher  Atrophie  der  grauen  Substanz  vorausgegangen  war.  — 
Noch  eine  dritte  differente  Form  bot  der  vierte  meiner  Fälle  dar, 
nämlich  Herde  von  Sklerose  in  den  Seitensträngen,  welche  auf  die 
graue  Substanz  übergegriffen,  sogar  die  Hinterstränge  nicht  ganz 
freigelassen  hatten.  Es  fanden  sich  drei  Herde,  zwei  in  der  Höhe 
der  Anschwellungen,  ein  kleiner  in  der  Medulla  oblongata. 

Ich  glaube,  aus  diesen  Beobachtungen  muss  der  Schluss  ge- 
zogen werden,  dass  der  Process,  welcher  der  Kinderlähmung 
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zu  Grunde  liegt,  kein  ganz  einheitlicher  ist,  sondern  dass  er  ver- 
schiedene (bis  jetzt  drei)  anatomische  Formen  erkennen  lässt.  Diese 
drei  Formen  haben  das  Gemeinsame,  dass  sie  als  acute  Myelitis 
von  massiger  Intensität  (ohne  Erweichung)  entstehen  (entweder  diffus 
oder  herdweise),  und  dass  sie  entweder  von  vornherein  oder  doch 
weiterhin  die  graue  Substanz  der  Yorderhörner  in  der  Höhe  der 
Anschwellungen  in  ihr  Bereich  ziehen. 

Wir  knüpfen  hieran  noch  die  Besprechung  zweier  Fragen:  1)  ob 
die  Rückenmarksaffection  überhaupt  constant  und  primär  ist  und 
2)  ob  sie  nothwendig  eine  primäre  Affection  der  grauen  Substanz 
voraussetzt? 

ad  1.  Charcot  hält  es  für  ausgemacht,  dass  der  Kinderläh- 
mung allemal  eine  spinale  Erkrankung  zu  Grunde  liegt,  auch  dass 
dieselbe  die  primäre  Veränderung  sei,  von  welcher  alle  früheren 
und  späteren  Symptome  abhängen.  Nicht  nur  die  meisten  franzö- 
sischen, sondern  auch  die  meisten  deutschen  Autoren  sind  ihm  hierin 
gefolgt  und  die  Kinderlähmung  wird  gegenwärtig  meistentheils  mit 
einer  acuten  Poliomyelitis  oder  deren  Ausgängen  identificirt.  Fragen 
wir,  ob  die  Art  der  Entwicklung  und  die  Symptome  im  ersten 
Stadium  der  Krankheit  mit  einer  solchen  Auffassung  übereinstim- 
men, so  wird  man  dies  für  viele  Fälle  ohne  Bedenken  anerkennen. 
Sie  entwickeln  sich  unter  Fieber,  häufig  mit  evidenten  Symptomen 
einer  Rückenmarkskrankheit,  und  die  begleitenden  Convulsionen, 
Kopfschmerzen,  zuweilen  auch  ein  typhöser  Zustand  beweisen,  dass 
es  sich  um  eine  intensive  Erkrankung  des  centralen  Nervensystems 
handelt.  Nicht  so  bestimmt  wird  die  Frage  zu  beantworten  sein 
ob  alle  Fälle  in  gleicher  Weise  denselben  Ausgangspunkt  haben' 
und  es  scheint  mir  für  manche,  vielleicht  gerade  die  leichteren  tem- 
porären oder  auf  kleine  Muskelgruppen  beschränkten  Affectionen 
nicht  unmöglich,  dass  sie  mitunter  periphere,  myopathische  oder 
neuritische  Lähmungen  sind,  ähnlich  den  sog.  rheumatischen  Läh- 
mungen Erwachsener. 

Ich  habe  in  meinem  citirten  Aufsatze  von  Neuem  die  Aufmerk- 
samkeit darauf  gelenkt,  dass  traumatische  Ursachen  doch  häufiger 
vorkommen  mögen,  als  man  in  der  letzten  Zeit  angenommen  hat*) 
Auch  auf  Überanstrengung  der  Muskeln,  zumal  bei  gleichzeitiger 
Erkaltung  oder  während  der  durch  die  Dentition  gegebenen  Irrita- 
bilität des  Nervensystems  ist  die  Aufmerksamkeit  zu  richten  Der- 
artige peripher  wirkende  Ursachen  können  weiterhin  primär  oder 
secundar  das  Rückenmark  in  Mitleidenschaft  ziehen.  Der  eigen- 
tümliche Sitz  der  kleinen  Herde  in  der  erstgenannten  Form,  ihre 
Entwicklung,  auf  die  Anschwellungen  beschränkt,  wo  sie  zu  den 
vordern  Wurzeln  in  der  innigsten  Verbindung  stehen,  deuten  auch 
darauf  hin,  dass  die  Ursache  der  centralen  Erkrankung  von  den 

ÄS  (Ä  einengt 
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Extremitäten  her  dem  Rückenmark  zugeführt  sein  kann.  An  eine 
Neuritis  ascendens  wird  bei  der  acuten  Entwicklung  in  der  Regel 
nicht  gedacht  werden  können,  doch  sind  auch  sonst  schnelle  Ueber- 
gange  von  peripheren  Reizen  auf  das  Rückenmark  wohlbekannt 
Bemerkenswerth  ist  auch  die  Schnelligkeit,  mit  welcher  sich  bei 
der  Einderlähmung  mitunter  sowohl  die  Muskelatrophie  als  die  Ab- 
nahme der  electrischen  Erregbarkeit  entwickelt.  Von  Duchenne 
ist  sie  bereits  am  5.  Tage  nachgewiesen,  im  Laufe  einiger  Wochen 
ist  wiederholt  eine  sehr  beträchtliche  Herabsetzung  constatirt  wor- 
den. Ein  solches  Verhalten  ist  bisher  bei  Rückenmarkserkrankungen 
mit  Sicherheit  nicht  beobachtet,  und  schliesst  sich  vielmehr  an  die 
schweren  peripheren  Facialislähmungen  an.  Das  Auftreten  der  Ent- 
artungsreaction  kann  nicht  wesentlich  in  Anschlag  gebracht  werden, 
nachdem  ich  dieselbe  an  den  atrophirten  Muskeln  bei  evidenter  Mye- 
litis beobachtet  und  das  häufige  Vorkommen  von  absteigender  Neuritis 
und  Myositis  bei  allen  Myelitisformen  nachgewiesen  habe.  —  Nach 
diesen  Erörterungen  bleibt  die  Frage  noch  offen,  ob  auch  periphere 
Processe  zur  Form  der  Kinderlähmung  führen  können.  Jedenfalls 
liegen  mehrfache  anatomische  Vorgänge  vor  und  es  ist  frag- 
lich, ob  die  drei  bisher  nachgewiesenen  Formen  die  einzigen  sind. 
Auch  die  Analogie,  welche  die  Kinderlähmung  mit  den  Lähmungen 
nach  acuten  Krankheiten  darbietet,  macht  es  wahrscheinlich,  dass 
ihr  verschiedene  spinale  Processe  zu  Grunde  liegen  und  dass  auch 
periphere  dabei  vorkommen  können. 

ad  2.  Den  zweiten  Punkt  betreffend,  so  können  wir  zwar  mit 
Charcot  annehmen,  dass  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  von  Kinderläh- 
mung, wenn  eine  Rückenmarksalteration  vorliegt,  auch  die  Substanz 
der  grauen  Vorderhörner  afficirt  und  die  Ganglienzellen  derselben 
atrophirt  sind,  aber  es  scheint  mir  nach  den  oben  citirten  Beobach- 
tungen nicht  erwiesen,  dass  sie  regelmässig  und  von  vornherein  er- 
griffen ist.  Auch  myelitische  Processe,  welche  von  der  Peripherie  des 
Rückenmarks  ausgehen,  können  die  Symptome  der  Kinderlähmung 
erzeugen  und  erst  secundär  eine  Atrophie  der  Ganglienzellen  zur 
Folge  haben. 

Hier  ist  nun  noch  die  Frage  zu  erörtern,  ob  die  der  Kinder- 
lähmung angehörige  Atrophie  der  Muskeln,  Atrophie  der  Knochen 
und  der  Ganglienzellen  allemal  unbedingt  die  directe  Folge  des 
myelitischen  Processes  ist  und  also  von  einer  Erkrankung  der  grauen 
Substanz  ausgeht.  Es  muss  doch  ein  zweites  Moment  beachtet 
werden,  das  ist  nämlich  die  durch  die  Lähmung  gesetzte  Hemmung 
der  Entwicklung.  Es  ist  bekannt,  dass  das  Wachsthum  der  Muskeln 
und  Knochen  von  ihrer  normalen  und  kräftigen  Function  abhängt 
und  dass  alle  Momente,  welche  diese  beeinträchtigen,  auch  ein  Zu- 
rückbleiben der  Entwicklung  bedingen.  Bekannt  ist,  dass  Glieder, 
die  durch  Ankylosen  ausser  Gebrauch  gesetzt  sind,  verkümmern, 
in  demselben  Maasse,  wie  die  von  der  Kinderlähmung  befallenen 
Gliedmassen  im  Wachsthum  zurückbleiben,  und  dass  sogar  ihre 
Muskeln  den  Process  der  Lipomatose  eingehen.  Ja  noch  mehr, 
auch  das  Rückenmark  bleibt  entsprechend  diesen  Partieen  zurück 
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und  die  Ganglienzellen  der  Vorderhörner  sind  kleiner  und  spar- 
samer.*) Demnach  muss  auch  bei  der  Kinderlähmung  auseinander 
gehalten  werden,  welchen  Antheil  an  der  Atrophie  der  primäre  Pro- 
cess  in  der  Rückenmarkssubstanz  hat,  welchen  der  behinderte  Ge- 
brauch der  Extremität.  Bis  jetzt  muss  man  freilich  anerkennen, 
dass  die  secundären  Atrophieen  des  Rückenmarks  und  seiner  Zellen, 
wie  sie  nach  Amputationen  und  Gelenkankylosen  bei  Kindern  be- 
obachtet sind,  gegenüber  den  bei  der  Kinderlähmung  gefundenen 
Läsionen  so  einfach  und  unbedeutend  erscheinen,  dass  sie  mit  diesen 
nicht  wohl  in  Vergleich  gestellt  werden  können.  Aber  gerade,  wenn 
man  mit  Charcot  auf  die  primäre  Atrophie  der  Zellen  im  Rücken- 
mark grosses  Gewicht  legt,  unabhängig  von  entzündlichen  Processen 
der  Neuroglia,  so  ist  die  Frage  gerechtfertigt,  wie  viel  hiervon 
Folge  der  während  der  Wachsthumsperiode  eingetretenen  Unthätig- 
keit  der  Muskeln  ist. 


Therapie. 

1.  Das  acute  Stadium.  Eine  prophylaktische  Behandlung  ist 
nicht  möglich,  da  sich  die  Krankheit  ohne  Vorboten  entwickelt  und 
auch  die  Indication  einer  Therapie  der  Dentitio  difficilis  viel  zu 
allgemein  ist.  Das  fieberhafte  Stadium  lässt  Anfangs  die  Natur  der 
Krankheit  nicht  erkennen,  erst  mit  dem  Eintritt  der  Lähmung  wird 
sie  documentirt  und  eine  Therapie  ermöglicht.  In  den  ersten  Tagen, 
so  lange  das  Fieber  noch  anhält,  ist  ein  ruhiges,  mässig  antiphlo- 
gistisches Verhalten  indicirt,  um  den  Stillstand  des  Processes  zu  be- 
günstigen: Ruhe  im  Bett,  leichte  Diät,  innerlich  eine  Portio  Rivieri 
oder  Calomel  (von  Kennedy  empfohlen);  gegen  einen  typhösen  Zu- 
stand sind  laue  Bäder  und  Uebergiessungen  zu  verordnen.  Mit  Sicher- 
heit lässt  sich  dem  Fortschreiten  der  Krankheit  in  den  ersten  Tagen 
nicht  vorbeugen.  Mit  dem  Aufhören  des  Fiebers  pflegt  auch  die  Läh- 
mung bald  still  zu  stehen  und  der  allgemeine  Zustand  sich  zu  bessern. 
Nun  ist  alsbald  ein  mehr  roborirendes  Verfahren  einzuschlagen  zu- 
erst vorsichtig,  nur  durch  bessere  Diät  und  etwas  Wein  weiterhin 
durch  China-Präparate.  Nach  2—3  Wochen  ist  auch  der  Gebrauch 
des  Jodkah  indicirt.  welcher  einige  Wochen  fortgesetzt  werden  kann 
Bei  eintretender  Muskelatrophie  ist  das  Mittel  auszusetzen  In 
günstigen  Fällen  beginnt  bei  dieser  Behandlung  schon  nach  einigen 
Wochen  ein  Anfangs  kaum  merkliches  Zurückgehen  der  Lähmung, 

*)  Ich  hatte  einem  jungen  Hunde  durch  Excision  des  Oberschenkelkopfes  eine 
Hnüerex  remitat  ausser ;  Gebrauch  gesetzt.  Obgleich  sich  späterhin  wieder  eine  Ge- 
brauchsfah.gkeit des  Gliedes  einstellte,  so  war  dasselbe  doch  in  der  Entwicklung  sehr  zu- 
rückgeblieben. Nach ^monatlichem  Bestehen,  während  welcher  Zeit  das  Thier bedeuten«! 
^wachsen  war,  erscheint  diese  Extremität  verkümmert,  die  Muskeln  derselben  sind  las 
unter  den,  Mikroskop  atrophisch  und  lipomatös.  Das  Rückenmark  zeigte  in  de  Le  e  : 
anschwel lang  eine  Verkleinerung  der  entsprechenden  Hälfte,  welche  sowohl  die  weissen 
Seitenstrunge  wie  d.e  graue  Substanz  betraf;  in  dem  verkleinerten  grauen  Vorderhorn" 
waren  die  Ganglienzellen  sparsamer  imd  besonders  deutlich  die  Verkle  nen  o  ?, 
glänzende  (sklerotische)  Beschalfenheit  vieler  derselben  Z  erkennen.  ^8 
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welches  weiterhin  raschere  Fortschritte  macht,  zumal  unter  dem 
Einfluss  einer  roborirenden  Therapie.  Der  Genuss  frischer  Luft, 
besonders  der  Landluft,  der  Gebrauch  des  Eisens  oder  Leberthrans 
unterstützt  die  schon  genannten  Mittel.  Auch  das  Seeale  cornutum. 
sowie  das  Strychnin  kann  um  diese  Zeit  nach  bekannten  Indicationen 
in  Anwendung  gezogen  werden.  Nach  Verlauf  von  4—6  Wochen  ist 
der  Gebrauch  von  warmen  Bädern  (Schwefel-,  aromatische,  später 
Sool-Bäder)  durchaus  zu  empfehlen.  Auch  schon  in  diesem  ersten 
Stadium  kommt  die  Electrotherapie  in  Betracht,  von  welcher  wir 
sogleich  handeln  werden. 

2.  Die  Therapie  des  zweiten,  atrophischen  Stadiums 
hat  einen  schon  theilweise  abgelaufenen  Process  im  Rückenmark 
vor  sich.  Allerdings  fällt  die  Aufgabe,  auf  die  Resorption  etwaiger 
Exsudate  oder  neugebildeter  Zellen  zu  wirken,  kurz  die  Reparation 
eines  myelitischen  Processes  zu  befördern,  noch  keineswegs  fort. 
Die  früher  beigebrachten  Erfahrungen  ergeben,  dass  myelitische 
Processe  überhaupt  und  so  auch  die  der  Kinderlähmung  mitunter 
nach  Monaten,  ja  selbst  nach  einem  Jahre  und  mehr  noch  nicht 
als  abgelaufen,  noch  nicht  als  vernarbt  zu  betrachten  sind,  so  dass 
also  ein  Zurückgehen  der  anatomischen  Läsion  noch  möglich  ist, 
Die  Mittel,  welche  diesem  Zwecke  entsprechen,  sind  die  gleichen, 
die  schon  im  spätem  Verlauf  des  ersten  Stadiums  zur  Anwendung 
kommen  und  bestehen  vorzüglich  in  einer  roborirenden  Therapie,  Jod- 
kali und  Bädern,  unter  denen  die  Schwefel-  und  Soolbäder  obenan 
stehen,  sowie  der  Electrotherapie,  sofern  diese  katalytische  Wir- 
kungen auf  den  Entzündungsprocess  entfalten  kann.  —  Ausser  dieser 
Indication  hat  aber  die  Therapie  im  zweiten  Stadium  die  Aufgabe, 
die  bestehenden  Störungen  möglichst  auszugleichen.  Das  geschieht 
vor  allen  Dingen  durch  die  Electricität  und  durch  die  fast  ebenso 
wichtige  Gymnastik.  Der  chirurgischen  und  orthopädischen  Be- 
handlung fällt  die  Aufgabe  zu,  Deformitäten  zu  verbessern  und 
die  Thätigkeit  der  noch  vorhandenen  Muskeln  zu  begünstigen. 

Fragen  wir,  in  welcher  Weise  hier  Electricität  und  Gymnastik 
heilkräftig  wirken,  so  müssen  wir  in  vielen,  besonders  den  alten 
Fällen  von  der  Heilung  des  anatomischen  Vorganges  ganz  absehen: 
wir  haben  einen  abgelaufenen  Process  vor  uns.  an  welchem  sich 
nichts  mehr  ändern  lässt."  Aber  auch  in  diesen  Fällen  hat  die 
Therapie  noch  ein  günstiges  Feld.  Wir  haben  hervorgehoben,  dass 
von  den  atrophischen  Folgen  der  Kinderlähmung  ein  grosser  Theil 
der  ünthätigkeit  zuzuschreiben  ist,  in  welche  die  Extremitäten  ver- 
fallen. Diese  ünthätigkeit  wird  noch  grösser  dadurch,  dass  die  ge- 
sunde Seite,  resp.  die  gesunden  Muskeln  überwiegen  und  von  dem 
Kinde  fast  ausschliesslich  gebraucht  werden.  Contracturen,  Ver- 
kürzungen und  andere  Deformitäten  hindern  den  Gebrauch  noch 
mehr  Die  erste  Aufgabe  der  Therapie  besteht  daher  in  diesen 
Fällen  darin  die  noch  vorhandenen  Muskeln  in  Gebrauch  zu  setzen, 
sie  methodisch  zu  üben  und  zu  stärken.  Diesem  Zwecke  dient  die 
Gymnastik,  ebenso  wie  die  Electricität,  indem  sie  die  Thatigknt 
und  Ernährung  der  erkrankten,  dem  Willen  ganz  oder  fast  ganz 
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entzogenen  Muskeln  hervorrufen  und  beleben.  Dadurch  können  sich 
allmälig  die  noch  vorhandenen  muskulösen  Elemente  so  kräftig  ent- 
wickeln, dass  sie  einen  Theil  der  verlorenen  Muskelsubstanz  ersetzen. 
Die  Untersuchung  der  Muskeln  zeigt  in  einzelnen  Fällen  diesen  Modus 
der  Reparation  deutlich,  indem  sich  -neben  ganz  atrophischen  auch 
kräftige,  ja  selbst  hypertrophische  Muskelfasern  erkennen  lassen. 
Es  ist  wahrscheinlich,  dass  die  Möglichkeit  der  Besserung  sich  hier- 
auf nicht  beschränkt,  sondern  dass  bei  einem  Kinde,  welches  sich  noch 
im  Wachsthum  befindet,  in  den  noch  restirenden  Theilen  eine  stärkere 
Entwicklung  angeregt,  und  dass  auch  die  Neubildung  (neue  Entwick- 
lung) von  Muskeln,  wie  von  Ganglienzellen  in  der  Wachsthumsperiode 
befördert  werden  kann.  Wenn  wir  sehen,  dass  die  Entwicklung  der 
Ganglienzellen  bei  jungen  Thieren  zurückbleibt,  sobald  eine  Extre- 
mität ausser  Function  gesetzt  wird,  so  müssen  wir  schliessen,  dass  sie 
auch  befördert  werden  kann  durch  kräftige  Action  und  dass  wir 
im  Stande  sind  durch  methodische  Uebung  und  Electricität  ihre 
Entwicklung  in  den  noch  gesunden  Partieen  des  Rückenmarks  zu 
befördern.  Der  erste  Fall  meines  citirten  Aufsatzes  ist  für  diese 
Verhältnisse  der  Heilung  und  Compensation  sehr  lehrreich. 

Diese  Anschauungen  sind,  wie  ich  glaube,  das  Fundament  einer 
rationellen  Therapie  der  Kinderlähmung.  Sie  stehen  mit  den  bis- 
herigen Erfahrungen  völlig  im  Einklänge  und  sind  geeignet,  die 
Differenz  der  Ansichten,  welche  noch  zwischen  verschiedenen  Autoren 
besteht,  hinreichend  auszugleichen.  Sie  geben  eine  genügende  Er- 
klärung für  die  viel  bestätigte  Erfahrung,  dass  eine  Besserung 
möglich  ist,  so  lange  überhaupt  noch  funetionsfähige  Muskelelemente 
existiren  (Duchenne),  dass  die  Aussichten  auf  Besserung  um 
so  günstiger  sind,  je  jünger  das  Kind  ist,  d.  h.  je  mehr  es  noch 
von  seiner  Entwicklung  vor  sich  hat,  dass  endlich  die  Therapie 
mindestens  so  lange  fortzusetzen  ist,  als  vermuthlich  die  Entwick- 
lung und  das  Wachsthum  noch  fortschreitet  (Heine).  — 

Zu  den  wichtigsten  Heilmitteln  in  allen  Stadien  der  Kinder- 
lähmung gehört  unstreitig  die  Electrotherapie.  Zwar  gehen  die 
Meinungen  über  den  Werth  derselben  auch  heute  noch  sehr  aus- 
einander, doch  glaube  ich  nur  deshalb,  weil  man  nicht  genau  unter- 
scheidet, was  sie  überhaupt  leisten  kann.  Bereits  Heine  hatte  die 
Electrotherapie  für  die  gegenwärtige  Krankheit  für  unwirksam  er- 
klärt. Denselben  Standpunkt  scheint  auch  R.  Volkmann  einzu- 
nehmen, wenn  er  sagt:  „in  sehr  frischen  Fällen  stellen  sich  bei 
electrischer  Behandlung  die  Bewegungen  einzelner  Muskeln  und 
Muskelgruppen  wieder  her,  —  wie  ich  glaube  nur  derer,  die  sich 
auch  spontan  wieder  erholt  hätten."*)  Am  günstigsten  hat  wohl 
Duchenne  die  Heilwirkung  der  Electricität  dargestellt,  indem  er 
sagt:**)  „Alle  Kinderparalysen,  welche  mir  zugingen  und  bei  welchen 
die  electro-muskuläre  Contractilität  nur  vermindert  war,  sind  ziem- 
lich rasch  und  ohne  Atrophie  und  Deformität  der  Glieder  herge- 


*)  Volkmann's  klinische  Vorträge.  I.  Ueber  spinale 
*)  Electrisation  localisee.  p.  298. 
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stellt  worden  wenn  die  localisirte  Faradisation  schon  wenige  Monate 
nach  ihrer  Entstehung  zur  Anwendung  kam.  Kinderlähmungen  der- 
selben Art,  welche  6  Monate,  1  Jahr  und  selbst  2  Jahre  alt  waren 
in  welchen  aber  die  electro-muskuläre  Contractilität  nicht  mehr  ab^ 
geschwächt  war  wurden  ebenfalls  geheilt,  aber  die  Glieder  waren 
durch  die  lange  Dauer  der  Lähmung  mehr  oder  weniger  abgemagert 
und  es  folgte,  wenn  z.  B.  die  Lähmung  ihren  Sitz  in  den  Muskeln 
hatte  welche  den  Fuss  bewegen,  eine  Deformität  des  Fusses  " 
.Duchenne  räth  daher  schon  in  den  ersten  Zeiten  der  Krankheit 
allerdings  nicht  im  fieberhaften  Stadium,  sondern  nach  Ablauf  des- 
selben, im  Allgemeinen  nach  3—4  Wochen  mit  der  Faradisation  zu 
beginnen.  Eine  Schwierigkeit  besteht  darin,  dass  die  Application 
der  Faradisation  schmerzhaft  ist  und  zumal,  wenn  starke  Ströme 
angewandt  werden  müssen,  von  vielen  Kindern  nicht  ertragen  wird 
Um  diesem  üebelstande  vorzubeugen,  empfiehlt  Duchenne,  nicht 
sogleich  mit  starken  Strömen  zu  beginnen,  sondern  die  Kinder  all- 
mähg  an  die  „mehr  befremdliche,  als  schmerzhafte"  Empfindung 
zu  gewöhnen.  Man  wende  ferner  einen  Strom  zweiter  Ordnung  an 
welcher  energischer  auf  die  Muskeln  wirkt  und  nicht  so  schmerz- 
haft ist.  Man  mache  lange  Intermittenzen  von  ein  bis  mehreren 
Secunden.  Jedem  paralysirten  Muskel  gebe  man  nicht  mehr  als 
15  bis  20  Schläge.  Die  Sitzungen  sollen  Anfangs  nur  5  Minuten 
dauern,  niemals  länger  als  10  Minuten  und  nur  dreimal  wöchent- 
lich wiederholt  werden.  Diese  Behandlung  wird  höchstens  zwei 
Monate  fortgesetzt,  d#nn  muss  eine  Pause  eintreten,  da  sich  nicht 
selten  eine  nervöse  Erregbarkeit  geltend  macht. 

Diese  praktischen  Winke  sind  sehr  beachtungswerth,  sie  finden 
ebenso  Anwendung  auf  die  Behandlung  mit  dem  constanten  Strome. 
Ihre  Nichtachtung  kann  die  Unmöglichkeit  einer  Electrotherapie 
überhaupt  zur  Folge  haben  und  damit  die  kleinen  Patienten  eines 
wichtigen  Heilmittels  berauben. 

Von  R.  Remak  und  seinen  Nachfolgern  ist  der  constante  Strom 
in  die  Therapie  auch  der  Kinderlähmung  eingeführt  und  dem  fara- 
dischen entschieden  vorgezogen.  Diesem  Urtheil  sind  die  deutschen 
Electrotherapeuten  bis  heute  im  Allgemeinen  gefolgt.  Man  wird 
ohne  Bedenken  für  die  erste  Zeit  der  Behandlung  dem  constanten 
Strome  den  Vorzug  zugestehen  müssen.  Im  Allgemeinen  wird  er 
von  Kindern  besser  ertragen,  da  er  bei  umsichtiger  Application 
weniger  schmerzhaft  ist.  Er  hat  den  Vortheil,  dass  er  weniger 
heftig  reizt,  als  der  faradische  Strom,  dass  er,  wie  Remak  be- 
hauptet, den  kranken  Muskel  nicht  überreizt  und  erschöpft,  sondern 
ihn  schont  und  seine  Erholung  befördert.  Er  bietet  endlich  den 
evidenten  Vorzug  dar,  dass  er  auf  manche  atrophische  Muskeln 
noch  einwirkt,  welche  auf  den  faradischen  Strom  überhaupt  nicht 
mehr  antworten,  in  solchen  Fällen  ist  er  also  unstreitig  die  allein 
wirksame  Methode  der  Electrotherapie. 

Diese  Vortheile  lassen  es  gerechtfertigt  erscheinen,  wenn  von 
den  deutschen  Electrotherapeuten  im  Anfange  der  Krankheit  der 
constante  Strom  fast  ausschliesslich  angewandt  wird.    Auch  ich 
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halte  die  frühzeitige  Anwendung  der  galvanischen  Ströme  für  un- 
bedenklich, nicht  die  der  inducirten.  In  dieser  Weise  ist  eine  irune 
Anwendung  der  Electricität,  schon  nach  2—4  Wochen  durchaus 
indicirt  um  der  drohenden  Muskelatrophie  möglichst  vorzubeugen. 
Man  wende  RM-N-Ströme  oder  auch  M-N-Ströme  an,  mit  einzelnen 
anfangs  nur  sparsamen,  später  häufigeren  Unterbrechungen. 

Im  zweiten,  dem  atrophischen  Stadium  fällt  der  Electrotherapie 
die  Aufgabe  zu,  die  noch  restirenden  Muskelelemente  durch  Action 
zu  kräftigen  und  in  eine  bessere  Ernährung  zu  bringen.  Gleich- 
zeitig wird  auf  demselben  Wege  die  kräftigere  Entwicklung  der 
Muskeln  sowohl,  wie  der  Knochen  befördert.  Zu  diesem  Zwecke 
eignet  sich  der  faradische  Strom  ebenso  gut,  wie  der  constante,  ja 
in  vieler  Beziehung  besser,  da  er  ein  energischerer  Reiz  zur  Muskel- 
contraction  ist.  Der  faradische  Strom  kann  nach  längerer  Anwen- 
dung gesunde  Muskeln  zur  Hypertrophie  bringen,  es  ist  daher  zu 
schliessen,  dass  er  die  in  dem  atrophischen  Muskel  noch  vorhan- 
denen contractilen  Fasern  stärken  kann.  Er  eignet  sich  für  die 
späteren  Stadien  der  Kinderlähmung  im  Allgemeinen  besser  als  der 
constante.  Nur  wird  sich  bei  lange  fortgesetzter  Electrotherapie, 
abgesehen  von  den  gänzlichen  Unterbrechungen  derselben,  auch  ein 
Wechsel  zwischen  der  Anwendung  beider  Stromesarten  empfehlen. 
Der  faradische  Strom  hat  in  diesem  Stadium  noch  eine  andere 
günstige  Wirkung.  Er  bringt  nach  längerer  Anwendung  die  von 
ihm  gereizten  Muskeln  leicht  zur  Verkürzung,  wie  dies  Remak 
zuerst  bei  der  Facialislähmung  nachgewiesen  hat.  Diese  Ver- 
kürzung kann  zu  einem  Nutzeffect  verwandt  werden,  gegenüber 
der  Neigung,  welche  die  atrophischen  Muskeln  zur  Erschlaffung 
und  Verlängerung  darbieten.  Man  kann  auf  solche  Weise  wirk- 
sam einer  Contractur  der  Antagonisten,  z.  B.  an  den  Muskeln 
des  Fusses,  begegnen,  man  kann  eine  Verkürzung  der  Fasern 
des  Muse.  Deltoideus  erzielen  und  der  Subluxation  des  Humerus 
vorbeugen.  Es  ist  selbstverständlich,  dass  dieser  Effect  nur 
da  möglich  ist,  wo  der  Muskel  noch  contr action sfähige  Fasern 
enthält. 

Die  Erfolge  der  Therapie  im  ersten,  wie  im  zweiten  Stadium 
dürfen  in  dem  oben  auseinandergesetzten  Sinne  nicht  zu  gering  an- 
geschlagen werden.  Wenn  sie  auch  den  Wünschen  des  Arztes  und 
den  Versprechungen  mancher  Electrotherapeuten  nicht  völlig  ge- 
nügen, wenn  wir  auch  zugeben  müssen,  dass  die  oben  gegebene 
Anschauung  Duchenne^  für  die  Mehrzahl  der  Fälle  zu  günstig 
gefasst  ist,  so  heisst  es  doch  die  Skepsis  zu  weit  treiben,  wenn 
man  den  Erfolg  der  Electrotherapie  ganz  oder  fast  ganz  in  Abrede 
stellen  will.  Im  ersten  Stadium  ist  es  allerdings  schwer  ausein- 
ander zu  halten,  welcher  Theil  des  Erfolges  auf  den  spontanen 
günstigen  Verlauf  der  Krankheit,  welcher  auf  die  Electrotherapie 
zu  beziehen  ist.  Der  natürliche  Verlauf  der  Krankheit  bei  exspec- 
tativer  Behandlung  wird  kaum  mehr  lange  Zeit  zur  Beobachtung 
kommen,  da  der  Kranke  in  der  Regel  ebenso  sehr  zur  Anwendung 
der  Electricität  drängt,  als  der  Arzt  sich  zu  ihrer  Application  ver- 
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pwtet«hMt,  .Unstr?,i%  g>*W  es  einige  leichte  Fälle  welche  ohne 
Electrotheraplue  vollkommen  geheilt  sind.  Von  anderen ,  schÄ 
verlaufenen  Fällen,  welche  erst  in  späteren  Stadien  mi 

Im  zweiten  Stadium  ist  das  Urtlieil  leichter,  sofern  der  Pro- 
cess  abgelaufen  ist,  die  Atrophie  stationär  bleibt  und  die  nunmehr 
zu  erreichende  Besserung  auf  Rechnung  einer  zweckmässigen  Thl 
rapie  kommt  In  dem  Effect  theilen  sich  freilich  mehrere  the  vt 
peutische  Methoden,  welche  gleichzeitig  angewendet  werden  mü  seil 
und  man  kann  streiten,  welcher  Methode  der  Hauptantheil  des  Er- 
folges zukommt,  der  Electrotherapie,  der  Gymnastik,  der  Ortho- 
pädie. Indessen  sowohl  die  Erfahrungen  der  Electrotherapeuten 
sowie  eine  rationelle  wissenschaftliche  Analyse  des  Vorganges  der 
Heilung  und  Besserung,  wie  wir  ihn  oben  in  Kürze  darzustellen 
suchten,  lasst  auch  hier  keine  gegründeten  Zweifel  an  der  Wirk- 
samkeit zu.  Auch  hier  halten  wir  den  Ausspruch  R.  Volkmann's 
trotz  seiner  reichen  Erfahrung  zu  hart,  wenn  er  sagt:  „Auch  mit 
der  vielgepriesenen  Electricität  ist  wenig  zu  erreichen,  gleichgültig 
ob  mducirter  oder  constanter  Strom. "  Allerdings  sind  die  Wirkungen 
keineswegs  so  eclatant,  als  man  es  eine  Zeit  lang  glaubte  und 
hoffte,  erst  eine  langwierige,  Monate  und  selbst  Jahre  lang  fort- 
gesetzte umsichtige  Behandlung  führt  zu  einem  deutlichen  Erfolge 
aber  ohne  Zweifel  ist  diese  Therapie  so  lange  indicirt,  als  sie  noch 
überhaupt,  wenn  auch  noch  so  langsam  Besserung  herbeiführt  und 
jedenfalls  so  lange  bis  die  Entwicklung  und  das  Wachsthum  des 
Körpers  beendet  ist. 

Fast  ebenso  wichtig  als  die  Electrotherapie  ist  die  ortho- 
pädische und  gymnastische  Behandlung.  Wir  sahen,  dass  sie 
von  manchen  Autoren,  besonders  Heine,  in  ihrer  Wirksamkeit  weit 
über  die  Electricität  gestellt  wurde,  jedenfalls  darf  sie  nicht  fehlen. 
Beide  Heilmethoden  unterstützen  einander  und  verfolgen  im  All- 
gemeinen dasselbe  Ziel.  Die  Gymnastik  sucht  durch  zweckmässige 
Uebung  die  noch  vorhandenen  Muskeln  zu  stärken,  ihre  Entwick- 
lung zu  befördern  und  damit  all  den  späteren  trophischen  Folgen 
vorzubeugen  oder  sie  zu  vermindern.  Die  Erfahrung,  dass  die 
Muskeln  durch  zweckmässige  Uebung  gestärkt,  dass  gerade  bei 
Kindern  die  stärkere  Entwicklung  bestimmter  Muskeln  auf  solche 
Weise  begünstigt  werden  kann,  giebt  die  rationelle  Begründung 
für  die  Gymnastik  ab.  Der  Orthopädie  fällt  gleichzeitig  die  Auf- 
gabe zu,  durch  zweckmässige  Apparate  und  die  erforderlichen  chi- 
rurgischen Operationen  den  drohenden  Deformitäten  vorzubeugen, 
die  bestehenden  zu  bessern  und  für  die  atrophischen  Muskeln  die 
günstigsten  Bedingungen  zu  setzen,  welche  sie  zu  selbstständiger 
Thätigkeit  und  zu  regelmässigem  Gebrauche  befähigen.  Auch  diese 
Indication  besteht  so  lange,  als  sie  überhaupt  noch  zu  einer  merk- 
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liehen  Besserung  führt  und  sie  hat  namentlich  so  lange  bestimmte 
Aussicht  auf  Erfolg,  als  das  Wachsthum  noch  nicht  beendigt  ist. 

Bevor  die  Electrotherapie  diejenige  technische  Ausbildung  er- 
reicht hat,  welche  sie.  durch  Duchenne  und  Remak  gewonnen, 
war  die  Orthopädie  fast  das  einzige  wirksame  Heilmittel.    Es  ist 
bekannt,  dass  die  klassische  Arbeit  He  ine's  aus  den  Erfahrungen 
eines  orthopädischen  Institutes  hervorging.    Wie  der  Autor  her- 
vorhebt, sind  diese  Institute  vorherrschend  mit  solchen  Patienten 
angefüllt  und  man  kann  hinzufügen,  dass  die  Orthopädie  an  diesen 
jungen  Patienten  im  Allgemeinen  ihre  besten  Erfolge  aufzuweisen 
hat,  nur  muss  sie  umsichtig  und  mit  grosser  Geduld  angewandt 
werden.  Die  heilgymnastischen  Uebungen  müssen  von  einer  genauen 
Analyse  der  afficirten  Muskeln  ausgehen  und  jeden  einzelnen  durch 
passive  und  active  üebung  zu  beleben  suchen.    Am  wirksamsten 
ist  der  Erfolg,  wenn  der  kranke  Muskel  soweit  gefördert  und  in 
ein  so  günstiges  Verhältniss  gebracht  wird,  dass  er  beständig  bei 
Beschäftigung  und  Spiel  von  dem  Kinde  gebraucht  wird.  Hierzu 
tragen  orthopädische  Apparate  und  Tenotomieen  vielfach  bei.  Wenn 
z.  B.  Pes  equinus  besteht,  auf  welchem  der  Patient  schwerfällig 
humpelt,  so  kann  die  Tenotomie  den  Fuss  geradestellen,  und,  indem 
die  Verkürzung  des  Beins  durch  einen  hohen  Schuh  ausgeglichen 
wird,  die  Gebrauchsfähigkeit  des  Gliedes  wesentlich  bessern.  Die 
Schlaffheit  des  Kniees  kann  durch  Apparate  gestützt  werden.  Ebenso 
wenn  z.  B.  der  Oberarm  atrophisch,  der  Vorderarm  aber  mehr  oder 
weniger  intact  ist.  so  kann  ein  zweckmässiger  Apparat  die  Ge- 
brauchsfähigkeit des  Armes  zum  Fassen,  Essen,  ja  selbst  zum 
Schreiben  herstellen.   Es  ist  hier  nicht  unsere  Aufgabe    in  die 
vielen  Einzelheiten  dieser  gymnastisch-orthopädischen  Therapie  ein- 
zugehen und  die  zahlreichen,  mehr  oder  weniger  zweckmässigen 
Apparate  zu  besprechen.    Fast  jeder  einzelne  Fall  bedarf  auch 
eines  besonderen  Apparates,  dessen  Aufgabe  aus  den  obigen  Indi- 
cationen  erhellt.  Ebenso  verzichten  wir  auf  eine  nähere  Besprechung 
der  chirurgischen  Operationen,*)  welchen  ebenfalls  die  oben  ge- 
stellten Aufgaben  zufallen.    Die  Besserung  und  Beseitigung  von 
Contractu™  und  Deformitäten  gelingt  oft  erst  auf  operativem  Wege 
Hiermit  wird  nicht  allem  ein  kosmetischer  Vortheil  erreicht,  sondern 
der  viel  wichtigere  Effect,  dass  ein  Glied  oder  eine  Extremität  n 
em  gunstigeres  Verhältniss  für  die  Thätigkeit  der  Muskeln  gelangt 
so  dass  sie  gebrauchsfähig  wird.  Dieses  Ziel  muss  eben  bei  allen 
chirurgischen  Eingriffen  festgehalten  werden,  denn  abgeseh  n  von 
etwa  kosmetischen  Indicationen  nützen  sie  nur  insofern  als  sie  die 
Thätigkeit  der  erkrankten  Muskeln  erleichtern  un^Sein  Opera- 
tionen, welche  die  Muskelthätigkeit  behindern  können   sind  daher 

^i.  fmTmen,ZU.Vermeiden-  In  diesem  Sinne  spricht  sich  Heine 
gegen  die  Tenotomieen  aus,  weil  sie  die  geschwächten  Muskeln  eine 
Zertlangganz  ausser  Function  setzen.  LS  Prindp  ist  diwerBSwrf 
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ohne  Zweifel  richtig,  doch  ist  darum  die  Tenotomie  nicht  ganz  zu 
verwerfen,  weil  sie  im  Stande  ist,  die  selbstständige  Thätigkeit  von 
Muskelgruppen  zu  begünstigen  und  sogar  erst  möglich  zu  machen, 
wie  z.  B.  in  jenem  oben  gegebenen  Beispiele  eines  hochgradigen 
Pes  equinus.  welcher  den  Gebrauch  des  Beins  sehr  erschwert  und 
viel  besser  durch  einen  hohen  Schuh  ersetzt  wird.  —  Auch  daran 
wollen  wir  noch  erinnern,  dass  die  besprochenen  Heilmethoden  durch 
Douchen,  Frottiren,  Kneten  und  besonders  die  neuerdings  mehr  in 
Anwendung  gezogene  Massage  wesentlich  unterstützt  werden  können. 
Auf  einzelne  Angaben  und  Winke  einzugehen,  kann  nicht  unsere 
Aufgabe  sein.  Die  theoretischen  und  praktischen  Gesichtspunkte 
haben  wir  verzeichnet.  Sie  stehen  mit  den  Erfahrungen  überall  im 
Einklänge  und  wir  können  uns  auch  hier  nur  dem  wohlbegründeten 
Urtheile  Heine' s  anschliessen:  dass  die  Heilerfolge  im  Ganzen 
bei  dieser  Krankheit  als  günstige  zu  bezeichnen  sind,  dass  sie  aber 
eine  consequente,  mühevolle  und  umsichtige  Durchführung  der  Be- 
handlung, in  der  Regel  mehrere  Jahre  hindurch  voraussetzen.  Nicht 
eine  der  besprochenen  Heilmethoden  allein  ist  die  Panacee,  auf 
welche  wir  vertrauen,  sie  unterstützen  sich  gegenseitig,  und  erst  durch 
eine  umsichtige  Combination  aller  Methoden  werden  die  besten, 
dankenswerthen  Resultate  erreicht. 


Erklärung  der  Abbildungen. 


Taf.  I.  Secundäre  Degeneration.  Fig.  1.  Absteigende  Degeneration  (in  Folge 
von  alter  Hirn- Apoplexie),  a  Oberes  Ende  des  Pons:  Verkleinerung  und  dunklere 
Färbung  im  Fuss  des  linken  Hirnschenkels,  die  Haube  intact.  b  und  c  Fortsetzung 
derselben  Degeneration  im  Pons.  d  Degeneration  der  linken  Pyramide  und  der  Med. 
oblong,  e  Uebergang  der  'Degeneration  durch  die  Pyramidenkreuzung  auf  die  rechte 
Seite,  f,  g,  h,  i  Fortsetzung  der  absteigenden  Degeneration  im  Rückenmark  den  rechten 
Hinterseitenstrang  einnehmend,  mit  einer  nach  unten  zu  abnehmenden  Intensität:  Be- 
theiligung des  inneren  Abschnittes  des  linken  Vorderstranges.  —  Fig.  2.  Aufsteigende 
secundäre  Degeneration,  auf  die  Goll'schen  Keilstränge  beschränkt,  b,  c,  d  leicht 
verständlich,  a  Med.  oblong.  —  Fig.  3.  Absteigende  Atrophie  bei  Hemiatrophia  lateralis 
mit  halbseitiger  Hirnatrophie,  a  Pons.  b  Med.  oblong,  mit  Verkleinerung  der  linken 
*  Hälfte  und  Degeneration  der  Pyramide,  c,  d,  e  Fortsetzung  der  Atrophie  durch  die 
rechte  Hälfte  des  Rückenmarks,  f  stellt  die  Halsanschwellung  bei  4facher  Vergrößerung 
dar,  um  die  Betheiligung  der  grauen  Substanz  und  die  Differenz  der  Ganglienzellen 
zu  demonstriren.  — 

Fig.  4.  Atrophie  der  rechten  Rückenmarkshälfte  in  der  Lendenanschwellung  nach 
einer  5  Jahre  alten  Amputation  des  Oberschenkels. 

Taf.  II.  Die  graue  Degeneration  der  hintern  BiicJcenmarksstränge. 

Fig.  1.  Rückenmark  mit  grauer  Degeneration  der  hintern  Stränge  in  natürlicher 
Grösse,  von  der  hintern  Fläche  gesehen.  —  Fig.  2.  Querschnitte.  2a.  a  —  d  ein 
Fall,  wo  die  Erkrankung  auf  die  hintern  Seitenstränge  übergreift.  —  2b.  a,  b,  c  ein 
Fall,  wo  der  Process  in  der  Halsanschwellung  begonnen  hat  und  hier  die  Erkrankung 
der  äussern  Keilstränge  am  stärksten  ist.  —  Fig.  3.  Querschnitte  bei  5  maliger  Ver- 
grösserung  gezeichnet:  typische  Verbreitung.  Die  Hinterstränge  sind  verkürzt,  die 
Degeneration  nimmt  von  der  Peripherie  nach  der  Kuppe  zu  ab.  Deutliche  Atrophie 
der  einstrahlenden  Wurzelfasern,  Atrophie  der  Clarke'schen  Säulen.  Die  Ganglienzellen 
in  diesen,  sowie  in  den  Vorder-  wie  den  Seitenhörnern  intact.  —  Fig.  4.  Zeichnung 
eines  mit  Carmin- Terpentin  behandelten  Querschnittes  aus  der  Halsanschwellung  bei 
Vcrgrösserung  18.  —  Die  Atrophie  der  äussern  Keilstränge  ist  nicht  sehr  stark  aber 
deutlich.  Die  Wurzelfäden  rechts  weniger  atrophirt  als  links.  Die  graue  Substanz 
der  Hinterhörner  zeigt  sich  nur  an  der  Basis  und  in  der  Rolandi'schen  Substanz  (wo 
die  Wurzeln  einstrahlen)  atrophisch:  überall  sind  noch  intacte  Ganglienzellen  deutlich 
vorhanden.  -  Fig.  5.  Die  mikroskopische  Betrachtung  ergiebt  ein  grobes,  derbes  (a) 
oder  ein  feineres  Netzwerk  (b)  mit  wenig  Kernen  und  zerstreuten,  zum  Theil  sehr 
dünnen  Nervenfasern,  verdickten  sklerotischen  Gefässen.  — 

Fig.  6.  Symmetrische  Sklerose  der  Seitenstränge  von  der  Med.  oblong,  bis  zum 
Lendentheil,  mit  Zellenatrophie  der  vordem  grauen  Horner,  und  mit  einem  skleroti- 
schen Streifen  in  der  Mitte  der  Hinterstränge.  -  Fig.  6b.  Die  Cervicalanschwellung 
bei  ofacher  Vergrösserung.  — 
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Taf.  III.  Bisse minirte  Sklerose.  Chronische  Myelitis.  Fig.  1.  Typischer  Fall 
von  disseminier  Sklerose  des  Rückenmarks  und  Mittelbirns.  1-8  Querschnitte  durch 
das  Rückenmark  in  verschiedener  Höhe,  nach  dem  frischen  Präparat  gezeichnet.  - 
Fig.  2.  Sklerose  des  Corvicalmarks  mit  mehreren  kleineren  sklerotischen  Herden  im 
übrigen  Rückenmark.  —  Fig.  2  a.  1—7  zeigt  mehrere  Querschnitte  von  demselben  Fall 
nach  der  Erhärtung  und  Carminfärbung.  Die  vorherrschende  Erkrankung  und  Schrumpfung 
des  Halstheiles  ist  sehr  deutlich ;  in  G  mehrere  kleine  Cysten  in  der  weissen  Substanz.  — 
Fig.  2  b.  stellt  die  geschrumpfte  Halsanschwellung  dieses  Falles  bei  18facher  Ver- 
grösserung  dar.  Die  Zeichnung  ist  leicht  verständlich.  Die  Seitenstränge  lassen  eine 
netzförmige  Anordnung  erkennen,  die  mehr  centralen  Theile,  sowie  die  Hinterstränge 
erscheinen  punktirt  in  Folge  von  Hypertrophie  der  restirenden  Achsencylinder.  Die 
Zeichnung  der  grauen  Substanz  ist  eben  noch*  erkenntlich,  die  Ganglienzellen  nur 
wenig  atrophirt,  einzelne  sogar  hypertrophisch.  Geringe  Reste  von  weisser  Marksub- 
stanz. —  Fig.  3.  .a—f  Querschnitte  von  einem  typischen  Fall  disseminirter  Sklerose.  — 
Fig.  4.  1 — 10  Querschnitte  eines  zweiten  Falles  von  Sklerose  der  Halsanschwellung.  — 
Fig.  5.  1—6  Querschnitte  eines  Falles  von  Sklerose  der  obern  Brustgegend  (Schreck- 
Myelitis).  —  Fig.  6  lässt  die  histologische  Beschaffenheit  der  sklerotischen  Partieen 
erkennen,  insbesondere  die  sklerosirten  und  hypertropbirten,  marklosen  Achsencylinder, 
die  fasrige  Beschaffenheit  des  interstitiellen  Gewebes,  die  Sklerose  der  Gefässe.  — 
Fig.  7  ist  eine  andere  Partie  eines  sklerotischen  Herdes,  wo  eine  gleichmässige  Atrophie 
der  Nerven  und  starke  Ausdehnung  der  sternförmigen  Zellen  besteht.  — 

Taf.  IV.  Syringomyelie.  Fig.  1.  Querschnitte  eines  Falles  von  centraler  Ver- 
härtung mit  geringer  Höhlenbildung.  —  Fig.  2.  1  —  7  ein  zweiter  Fall  mit  geringer 
Höhlenbildung.  —  Fig.  3.  Typischer  Fall  von  Syringomyelie,  wobei  der  Zusammen- 
hang mit  der  Basis  des  linken  Hinterhorns  und  die  centrale  atrophische  Erweichung 
deutlich  ist.  —  Fig.  4.  Histologische  Beschaffenheit  des  indurirten  Gewebes  von  dem 
vorigen  Falle. 

Taf.  V.   Progressive  Mushelatrophie  und  Bulbärparalyse. 

Fig.  lau.  b.  Schrumpfung  des  rechten  Vorderhorns  und  Vorderseitenstranges.— 
Fig.  2.  Progressive  Bulbärparalyse  und  Muskelatrophie,  a  Med  oblong,  b  Halsmark, 
c  Halsanschwellung.  —  Fig.  3.  Der  atrophische  Hypoglossuskern. 

Spinale  Kinderlähmung.    Fig.  4  und  5. 

Fig.  4.  a—c  myelitische  Herde  in  den  vordem  Hörnern,  a  der  Hals-,  b  und  c  der 
Lendenanschwellung.  —  Fig.  5.  a—f  und  e'  Atrophie  und  Verdünnung  der  grauen 
Vorderhörner:  Fig.  6  das  Vorderhorn  mit  reichlichen  Corp.  amylacea  und  atrophischen 
Ganglienzellen.  —  Fig.  7.  a  und  b  Kinderlähmung  mit  reichlicher  Zellenproduction, 
besonders  in  der  grauen  Substanz.  —  Fig.  8.  a  und  b  sklerotische  Herde  des  Seiten- 
stranges mit  Betheiligung  des  grauen  Vorderhorns« 
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C. 

Calcaria  phosph.,  Anwendg.  bei  Spondy- 
litis I.  266. 

Canthariden,  Lähmung  nach  Gebrauch 
ders.  II.  221. 

Caput  comu  post.  I.  19; 

Cardialgieen ,  Rückenschmerz  bei  deus. 
II.  8,  s.  auch  Orises  gastriques. 

Carcinoma  vertebr.  I.  293 ;  Schmerzen  bei 
dems.  I.  90;  Herpes  bei  dems.  I.  155, 
296;  C.  der  Rückenmarkshäute  I.  459; 
Haematomyelie  bei  clems.  II.  58;  Mye- 
litis bei  dems.  II.  150,  s.  a.  Compress. 
u.  Paraplegia  dolorosa. 

Caries  der  Wirbelsäule  im  Allg.  I.  217; 
der  obern  Halswirbel  I.  247;  der  untern 
Halswirbel  I.  241;  der  Brustwirbel  I. 
226 ;  der  Lendenwirbel  I.  246 ;  Diagnose 

I.  260;  Aetiologie  I.  261;  Therapie  I. 
262;  Verbindg.  ders.  mit  Haematomyelie 

II.  58;  mit  Myelitis  II.  150;  syphili- 
tische C.  II.  271  (s.  a.  Syphilis) ;  C.  des 
Ohrs  erzeugt  Meningit.  cerebrospinal. 
II.  409. 

Cauda  equina  I.  16;  cyst.  Geschwülste 
ders.  I.  361,  446;  sonst.  Tumoron  I. 
467;  secundäre  Degeneration  Türk's  bei 
dens.  H.  307. 

Centraikanal  d.  Rückenmarks  I.  18 ;  blin- 
des Ende  dess.  I.  22;  erweitert  bei 
Paralys.  agit.  I.  III;  Erweiterung  dess. 
I.  199,  s.  a.  Hydromyelus. 

Centrum  ano-spinale,  cilio-spinale,  genito- 
spinale  I  65;  des  Athmens,  Hustens, 
Niesens,  Schluckens  I.  113;  trophisches 
in  den  grauen  Vordei  hörnern  I.  104. 

Cephaläa,  s.  Kopfschmerz. 

Cephalalgie  epidcmique,  s.  Meningit.  epid. 

Cerebrospinalflüssigkeit,  s.  Spinalflüssigk. 

Cerebrospinalmeningitis ,  Cerebrospinal- 
typhus,  Cerebrospinitis ,  s.  Meningitis 
cerebrospin.  epid. 

Cervicalanschwellung  des  Rückenmarks, 
Anat.  I.  13;  Atrophie  bei  angeb.  Mangel 
der  Oberextr.  II.  312. 

Cervix  cornu  post.  I.  19. 

Chemosis  bei  Meningit.  epid.  I.  420. 

Cheyne-Stokes'sches  Phänomen  bei  Me- 
ningit. epid.  I.  421. 

Chinin,  Anwendg.  bei  Rückenmarks-Affect. 
im  Allg.  I  176 ;  bei  Meningit.  epid.  1.434. 

Chloroform,  Analgesie  in  d.  Narkose  I.  138 

Chlorose,  Lähmungen  bei  ders.  II.  29. 

Cholera,  Lähmungen  nach  ders.  II  25(1 

C/iorea,  Allg.  I.  117;  anat.  Sitz  ders.  I. 
118;  epid.  Auftreten  ders.  I.  172;  hyste- 
rische II.  10,  14;  bei  Kohlenoxydver- 
giftung  II.  284. 

Ciarice' sehe  Säulen,  s.  Columnao  vesieu* 
lare.s. 


Columnae  vesiculares  I.  18;  I.  20;  Ver- 
bindg ders.  mit  den  hintern  Wurzeln 
I.  36;  Atrophie  ders.  bei  Tabes  II.  329; 
bei  progr.  Muskelatr.  II.  494;  bei  progr. 
Bulbärparal.  II.  523. 
Commissur,  hintere  u.  vordere  d.  Rücken- 
marks I.  18;  Kreuzungsfasern  in  der 
vorderen  weissen  I  50. 
Commotio,  s  Contusio. 
Compression  des  Rückenmarks,  im  Allg. 
I  90,  216;  bei  Luxation  der  Wirbel  I. 
312;  bei  Spondylitis  I.  221,  230,  242; 
bei  Wirbelfractur  I.  327,  342;  II.  84; 
durch  Tumoren  I.  296,  444,  446 ;  therap. 
Anwendg.  ders.  bei  Spondylitis  I.  265. 
Compressionslähmung ,  s.  Compression. 
Concussio,  s.  Contusio. 
Congestion,  s.  Hyperaemie. 
Congestionsabscesse  bei  Spondylitis  I.  223, 
258, 267 ;  Pachymeningit.  bei  dens.  1. 387. 
Conseience  musculaire  I.  145. 
Contagium  bei  Meningit.  epid.  I.  426; 

psychisches  I.  172. 
Contracturen  bei  Rückenmarks-Affect.  im 
Allg  I.  130;  bei  Wirbelcaries  I.  231; 
bei  Meningitis  I.  419;  bei  Tumoren  der 
Rückenmarkshäute  I.  463;  hysterische 
n.  10;  bei  Myelitis  IL  170,  405;  nach 
Typhus  IL  249 ;  bei  Saturnismus  IL  292 ; 
selten  bei  Tabes  II.  335;  bei  diffuser 
Sklerose  II.  388;  bei  Sklerose  d.  Seiten- 
stränge II.  438;  bei  Kinderlähmung  II. 
560;  Behandig.  ders.  mit  dem  inducirten 
Strom  I.  180 ;  mit  d.  const.  Strom  I.  187. 
Contusion  des  Rückenmarks  II.  92;  der 
Med.  obl.  II.  102;  Blutung  bei  ders.  II. 
61 ;  erhöhte  Reflexerregbarkeit  bei  ders. 

I.  105;  Erection  bei  ders.  I.  161;  Herpes 
bei  ders.  I.  155 ;  Myelitis  nach  ders.  II. 
181 ;  Einfluss  ders.  auf  Entstehung  von 
Rückenmarks-Tumoren  I.  467. 

Conus  terminalis  I.  13 

Convulsio  cerealis,  s.  Ergotismus. 

Convulsionen,  s.  Krampfformen. 

Coordination  im  Rückenmark  I.  57 ;  Stö- 
rung ders.  I  112;  Abhängigkeit  von  d 
Sensibilität  I.  114,  s.  a.  Ataxie. 

Cojmiva- Balsam,  Lähmungen  durch  dens 

II.  287. 

Cornea,  Affect.  ders.  bei  Meningit.  I.  420- 
^  bei  progr.  Muskelatr.  IL  495. 

Corpora  amylacea  im  Rückenmark,  Allg. 
I.  79;  bei  Greisen  II.  44;  bei  acuter 
Myelitis  II  149;  bei  Tabes  II.  328:  bei 
diffus.  Sklerose  II.  381;  bei  progress 
Muskelatr.  II  493 ;  bei  Kinderlähmung 

Corpora  olivaria,  —  C.  restiformia  I.  27 
Cotugno'sche  Flüssigkeit,  s.  Spinalflüssigk! 
Cri  hydroeephalique  bei  Meningit.  I.  416. 
(  nses  hronchiques  bei  Tabes  II.  :l|S 
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Crises  gastriques  im  Allg.  I.  ]G1 ;  bei 
Myelit.  IL  17G;  bei  Tabes  U.  348;  bei 
ilissem.  Sklerose  II.  390. 

Cysten  im  Rückenmark  nach  Myelitis  II. 
135;  bei  Hypertc  cl.  Ependyms  Ei.  460 

Cyshcerken  im  Wirbelkanal  I.  446. 

Oystüis  bei  Rüekenmarks-Affect.  im  Allg. 
I.  163;  bei  Wirbelcaries  I.  233;  bei 
Wirbelfractur  I.  344;  bei  Meningealapo- 
plexie  I.  383;  selten  bei  Meningit.  epid. 

I.  422;  bei  Tumoren  der  Rückenmarks- 
häute  I.  463;  bei  Myelitis  der  Lenden- 
anschwellg.  II.  112;  bei  Tabes  H.  345; 
Therapie  I.  190  (s.  a.  Sphincteren) ;  Läh- 
mungen nach  primärer  Cystitis  II.  222 
(s.  a.  Paraplegia  urinaria). 

D. 

Darmbewegung,  vom  Rückenmark  aus  be- 
einrlusst  I.  66,  161,  s.  a.  Diarrhöe  u. 
Obstruktion 

Darmkanal,  Lähmungen  nach  Affect.  dess. 

II.  225. 

Decubitus  bei  Rückenmarks  -  Affect.  im 
Allg.  I.  156;  bei  Wirbelcaries  I.  233; 
bei  Wirbelfractur  I.  344;  bei  Meningeal- 
apoplexie I.  383 ;  Veranlassg.  zu  Pachy- 
meningitis  I.  388;  bei  Myelitis  II.  142, 
173;  bei  Tabes  II  345;  Therapie  I.  189. 

Deeussatio,  s.  Kreuzung. 

Deformitäten  bei  Kinderlähmung  II.  558. 

Degeneration,  chron.  progress.  d.  Rücken- 
marks nach  Contusion  II.  98. 

—  fettige,  des  Rückenmarks  II.  132;  — 
s.  a.  Lipomatosis. 

—  graue,  des  Rückenmarks  II.  318;  der 
Hinterstränge  II.  324;  Symptome  II. 
331;  Verlauf  II.  349;  Aetiologie  II.  352: 
Dauer,  Ausgänge,  Diagnose  II.  353;  Ex- 
antheme bei  ders.  I.  156;  Arthropathieen 
bei  ders.  I.  159;  Betheiligung  der  Ge- 
hirnfunktionen I.  165;  Atrophieen  bei 
ders.  II.  546;  Comphcation  mit  Sklerose 
der  Seitenstränge  II.  435;  mit  progr. 
Muskelatr.  II.  489;  Fehlen  der  Ataxie 
bei  ders.  II.  369;  Therapie  I.  180;  II. 
357;  Theorie  II.  364. 

—  primäre  der  Seitenstränge  II.  434; 
s.  a.  Sklerose. 

—  secundäre  Türk's  II.  301;  absteigende 
II.  302;  aufsteigende  II.  306;  nach  Ge- 
hirnaffection  I.  166;  nach  Myelitis,  sog. 
Gompressionsmyelitis  II.  138,  149 

—  wachsartige  d.  Muskulatur  bei  Menin- 
gitis I.  412;  bei  Kinderlähmung  IT.  567. 

Deglutition,  s.  Schlingbeschwerden. 
Deiters1  sehe  Zellen  I.  34;  bei  acut.  Myelit. 

II.  132;  bei  diffus.  Sklerose  II.  382. 
Delirien  bei  Meningit.  1.419:  bei  Tabes 

II.  345. 
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Dementia  paralytica,  Verbindg.  m.  Packy- 

moningit.  hämorrh.  I.  402. 
Dentilionskrämpfe,  s.  Zahnkrämpfe. 
Dentitionslähmung,  s.  Kinderlähmung. 
Diabetes,  mellit.  u.  insipid  bei  Affect.  d. 

Med.  obl.  II.  104;  Lähmungen  bei  derns. 

II.  268. 

Diarrliöe  bei  Rückenraarks-Affect.  im  Allg. 

I.  66,  161;  bei  Meningit.  epid.  I.  41 G; 
bei  Myelitis  II.  170;  Lähmungen  nach 
heftigen  I).  II.  227. 

Diastase  der  Wirbel  I.  312. 

Diastematomyelie  I.  198. 

Diphtheritis ,  Lähmungen  nach  ders.  II. 
242;  Atrophieen  I.  103;  Ataxie  I.  114: 
Muskelschwäche  II  23;  Paralysis  ascend. 

II.  202;  progr.  Muskelatr.  nach  ders. 
IL  489. 

Diplegia  brachialis,  Allg.  I.  93;  bei  Spon- 
dylitis I.  242;  bei  Wirbelfractur  I.  334; 
bei  Meningealapoplexie  I.  378;  bei  acut. 
Myelit.  IL  169. 

Diplegische  Zuckungen  I.  125;  bei  progr. 
Muskelatr.  II.  481,  497. 

Diplomyelie  T.  198. 

Diplopie  bei  Tabes  II.  343;  bei  dissem. 

Sklerose  II.  386 
Dorsalkerne  Stilling's,  s.  Columnae  vesi- 

culares. 

Drastica,  Anwendg.  bei  Myelitis  II.  184; 
Paraplegieen  nach  Missbr.  ders.  IL  227. 

Drucklähmung,  s.  Compression. 

Drucksinn,  Verhalten  bei  Rückenmarks- 
Affect.  im  Allg.  I.  139:  Lähmung  dess. 
bei  Tabes  II.  338. 

Dura  mater  spinalis,  Anal.  I  4;  Bethei- 
ligung  ders  bei  Spondylitis  I.  220;  Blu- 
tungen in  den  Sack  ders.  I.  367;  Ge- 
schwülste ders.  I.  445,  s.  a.  Pacbyme- 
ningitis. 

Dysaesthesie  (Charcot)  II.  407. 
Dysenterie,  Lähmungen  nach  ders  I.  96; 

II.  227;  Arthropathieen  nach  ders.  I.  159. 
Dysurie  bei  Caries  der  Lendenwirbel  I. 

246;  bei  Meningealapoplexie  I.  377,  s. 

a.  Sphincteren. 

E. 

Echinococcen  der  Wirbel  I.  286:  in  der 
Dura  I.  290,  445. 

Einreibungen  bei  Rüekenmarks-Affect.  im 
Allg.  I.  177;  bei  Wirbelgicht  I.  278j  bei 
Tabes  II.  362. 

Eis,  Anwendg.  bei  Rückenmarks- Affect. 
im  Allg.  I.  176;  bei  Spondylitis  1.  264; 
bei  Meningealapoplexie  I.  384;  bei  Me- 
ningit. epid.  I.  433;  bei  Mylitis  II.  184. 

Eisen,  Anwendg.  dess.  bei  Rüekenmarks- 
Affect.  i.  Allg.  1. 176 ;  bei  Spondylit.  1. 866 : 
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bei  Wirbelgicht  I.  278 ;  bei  chlorot.  Läh- 
mungen IL  30;  bei  Myelitis  IL  186;  bei 
Lähmungen  nach  acut..  Krankhtn.  II.  265. 
Eiter  im  Rückenmark,  Allg.  I.  79;  bei 
Meningit  epid.  I.  412:  bei  Myelitis  IL 
135,  205. 

Eiweiss  im  Urin  bei  Meningit.  epid.  I.  422. 
Eklampsie,  flyperaemie  der  Meningen  p. 

m.  I.  363,  368. 
Electricität,  Anwendg.  ders.  bei  Rücken- 
marks-Affect. im  Allg.  1. 179;  bei  Spon- 
dylitis I.  266;  bei  hyster.  Lähmungen 
II.  17;  bei  Myelitis  IL  186,  411;  bei 
Reflexlähmungen  II.  237;  bei  Lähmun- 
gen nach  acuten  Krankheiten  II.  265; 
bei  Saturnismus  II.  295;  Tabes  II.  360; 
progr.  Muskelatr.  II.  497;  progr.  Bulbär- 
paralyse  IL  525 :  Kinderlähmung  II.  576, 
s.  a.  Erregbarkeit,  electr. 
Electrophor  -  Maschine ,  Anwendung  bei 

Rückenmarks-Affect.  I.  188. 
Embolie  des  Rückenmarks  I.  172;  II.  38; 

der  Aorta,  Lähmungen  bei  ders.  II  33. 
Emotional  paralysisl.  173;  II.  110,  181. 
Empfindungslähmung,  partielle,  Allg.  I. 
138;  bei  Tabes  IL  338;  bei  progress. 
Muskelatr.  IL  484. 
Encephalitis,  dissem.  nach  Meningit.  epid. 
1.430;  bei  Haematomyelie  II.  58;  con- 
genitale IL  550. 
Enchondrom  des  Wirbelkanals  I.  445. 
Endocarditis  bei  Meningit.  epid.  I.  421. 
Endosmose,  vom  Rückenmark  aus  beein- 

flusst  I.  65. 
Entwicklung  des  Bückenmarks  I.  24 
Epicerebraler  Baum  I.  23. 
Entzündungskugeln,  s.  Körnchenzellen. 
Epigastrium,  schmerzhaft  bei  Meninrit. 

spinal.  I.  418. 
Epilepsia  spinalis,  Allg.  I.  105 ;  bei  Mye- 
litis II.  170;  bei  Tabes  II.  335. 
Epilepsie,  Lähmungen  bei  ders.  I.  93; 
Temperaturerhöhung  bei  ders.  I.  153  ■ 
epidem  Auftreten  I.  172;  Entstehen 
durch  Neuritis  propagat  I.  166;  Ver- 
engerung des  For.  basilare  I.  283 ;  nach 
Wirbelfraktur  I.  327,  345;  nach  Fall 
auf  das  Hinterhaupt  II.  103;  nach  Er- 
gotismus II.  288. 

Epileptogene  Zone  I.  109. 
Erblichkeit,  Einfluss  auf  das  Entstehen 
von  Ruckenmarks-Affect.  im  Allg.  I  172- 

n\Sbes  IL  352 ;  von  difflls-  Sklerose 
IL  ÖV2;  von  progr.  Muskelatr.  II.  489, 
oiö;  von  Lipomat.  musc.  II.  535. 

Erbrechen  bei  Wirbelfractur  I.  327;  bei 
Meningit.  epid.  I.  416;  Therapie  I.  436. 

Erection,  Centrum  ders.  I.  65;  bei  Con- 
tusion  des  Rückenmarks  I.  161:  bei 
Wirbelfractur  1.  327;  bei  Meningeal- 

Leyden,  Krankheiten  des  Rückenmarks.  II. 


apoplexie  I.  378;  bei  Zerreissung  des 
Rückenmarks  IL  88. 

Ergotin,  Anwendg.  dess.  bei  Rückenmarks- 
Affect.  im  Allg.  I.  176;  bei  Myelitis  II. 
184;  bei  Lähmungen  nach  acut.  Krank- 
heiten IL  266;  bei  Tabes  II.  368;  Ver- 
giftung durch  dass.  II.  287. 

Ergotismus  II.  287. 

Erhärtung  des  Rückenmarks  I.  69;  II.  126. 
Erkältung,  Ursache  von  Rückenmarks- 
Affect.  im  Allg.  I.  171 ;  von  Lähmungen 
IL  202,  235;  von  Meningit.  epid.  I.  426; 
von  Myelitis  IL  179;  bei  acuter  spin. 
Paralyse  II.  195;  vom  Tabes  II.  352; 
von  diffus.  Sklerose  II.  392;  von  progr. 
Muskelatr.  II.  489. 
Ernährung  gelähmter  Muskeln  I.  122; 
allg.  bei  Rückenmarks-Affect.  I.  160; 
bei  Meningit.  epid.  I.  435. 
Erregbarkeit,  electr.,  gelähmter  Theile  im 
Allg.  I.  123;  Abnahme  bei  Facialisläh- 
mung  I.  96 ;  Wirbelcaries  1. 231 ;  Rücken- 
marksapoplexie II.  79 ;  Myelitis  d.  Len- 
denanschwellung II.  142:  acut.  Myelitis 
II.  171;  acut.  spin.  Paralyse  IL  196, 
201;  Saturnismus  IL  290;  normal  bei 
diphtherit.  Lähmungen  II.  243;  Tabes 
I.  122;  II.  332;  Lipomat.  musc.  II.  535; 
Verhalten  bei  dissem.  Sklerose  11.388; 
bei  chron.  Myelitis  II.  403,  405;  bei 
progr.  Muskelatr.  II.  480;  bei  Kinder- 
lähmung II.  556. 

Erweichimg,  postmortale  d.  Rückenmarks 
I.  14;  weisse,  rothe,  gelbe,  path.  Befund 
I.  72;  senile  II  47,  51;  hämorrhagische 
IL  54;  centrale  (A Ibers)  II.  57;  rothe, 
gelbe,  graue,  grüne  bei  Myelit.  IL  125: 
multiple  IL  126;  mikrosk.  Befund  bei 
rother  II.  128;  bei  gelber  II.  132;  bei 
grauer  II.  133;  cystische  II.  135,  140; 
E.  bei  Myelit.  traumat.  IL  139;  weisse 
bei  Compressionsmyelit.  IL  148;  E.  der 
weissen  Substanz  bei  Pellagra  II.  289; 
E.  bei  centraler  Sklerose  II.  465. 

Erysipelas,  Lähmung  nach  dems.  II.  260 

Erythem  bei  Pellagra  II.  289;  Lähmung 
nach  E.  nodosum  II.  259. 

Etat  nerveux  II.  5. 

Exantheme^  bei  Rückenmarks-Affect.  im 
Allg.  I.  155 ;  bei  Rückenmarksapoplexie 
IL  79;  bei  dissem.  Sklerose  II.  389; 
Lähmungen  nach  acuten  E.  IL  257. 

Exito-motorisches  Fasersystem  M.  TlalVs 
I.  51. 

Exostosen  der  Wirbelsäule  I.  297. 
Extension  bei  Spondylitis  I.  264. 

F. 

Faradisation  des  Rückenmarks  u.  d  ge- 
lähmten Theile  I.  179,  s.  a.  Electricität. 

38 
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Farbenunterschiede  im  Rückenmark  I.  72. 

Färbung  gelähmter  Theile  I.  140. 

Fasciculus  cuneatus  I.  15,  26. 

Faserverlauf  im  Rückenmark  I.  35;  in 
der  Med.  obl.  [.  38. 

Ferrum  candens,  Anwende,  bei  Spondylit. 
I.  262;  Myelitis  II.  184;  Tabes  II.  357. 

Fettgewebe,  Entwicklung  dess.  bei  Läh- 
mungen, Allg.  I.  154,  s.  a.  Lipomatosis. 

Fcttkörnchenzellcn,  s.  Körnchenzellen. 

Fibrae  arcuatae  I.  38;  transversales  I.  27. 

Fievre  cerebrale,  s.  Meningit  epid. 

Filum  terminale  1.  22. 

Fissura  mediana  des  Rückenmarks  I.  14. 

Fontanelle,  Anwendg.  bei  Rückenmarks- 
Affect.  im  Allg.  I.  175;  bei  Spondylil. 
1.  262;  bei  Tabes  II.  357. 

Foramen  basilare,  Verengerung  dess.  I. 
282,  s.  a.  Atlas.    F.  Magendii  I.  8. 

Formatio  reticidaris  der  Med.  obl.  I.  27. 

Formicationen  bei  Rückenmarks  -  Affect. 
im  Allg.  I.  136;  bei  Wirbelfractur  I. 
338;  bei  Congestiou  zum  Rückenmark 
I.  366;  bei  Meningealapoplexie  I  377; 
selten  bei  Meningit.  epid.  I.  418;  bei 
Rückenmarks-Tumoren  I  464,471;  nach 
Sameuverlusten  II.  25;  bei  Myelitis  II. 
174,  407;  bei  Ergotismus  II.  288;  bei 
Tabes  II.  337;  dissem.  Sklerose  II.  389; 
Syringomyelie  II.  466. 

Fracturen  der  Wirbelsäule  I.  321;  der 
obersten  Halswirbel  I.  328;  der  untern 
Halswirbel  I.  333;  der  Brustwirbel  I. 
335;  der  Lendenwirbel  I.  337;  Diagnose 
I.  341 ;  Verlauf  I.  343;  Therapie  I.  345; 
Schussfractureu  I.  349. 

Funiculus  gracilis,  s.  GolPscher  Strang- 

—  restiformis  I.  26. 

—  teres  I.  27;  Betheiligung  bei  secundärer 
Degeneration  Türk's  II.  306. 

Furchen  des  Rückenmarks  I.  14. 

Fussschweisse ,  Lähmungen  nach  Unter- 
drückung ders.  II.  180,  235 ;  Tabes  nach 
dens.  II.  352. 

G. 

Galvanisation  des  Rückenmarks  u.  d.  ge- 
lähmten Theile  I.  181,  s.  a.  Electricität. 

Gang  bei  Rückenmarks  -  Affect. ,  Allg.  I. 
120;  bei  Myelitis  II.  169,  404;  bei  Tabes 
IL  333;  bei  dissem.  Sklerose  IL  387. 

Gangliensellen,  Anat.  I.  20,  30 ;  Gruppen 
ders  I.  21 ;  Pigmentirung,  Hypertrophie 

I.  75 ;  Vacuolenbildung,  Atrophie,  Skle- 
rose, Verkalkung  I.  76 ;  senile  Atrophie 

II.  44;  Veränderg.  ders.  bei  rother  Er- 
weichung des  Rückenmarks  II.  129;  Pig- 
mentirung bei  diffus.  Sklerose  II.  380; 
Atrophie  ders.  in  den  grauen  Vorder- 
hörnern bei  progr.  Muskelatr.  II.  493; 


bei  Kinderlähmung  II.  568;  bei  proßr. 

Bulbärparalyse  II.  523. 
Gangraen  bei  Rückenmarks-Affect.  I.  157; 

bei  Ergotismus  II.  288. 
Geburtshülf liehe  Lähmungen  II.  548. 
Gefässhaut,  s.  Pia. 

Gefühlsfasern  in  d.  hintern  Wurzeln  1. 36. 

Gchirnfunctionen,  Betheiligung  ders  bei 
Rückenrnark.s-Affect.  im  Allg.  I.  165, 

Gehör,  Verhalten  bei  Rückenmarks-Affect. 
im  Allg.  I.  167;  bei  Meningitis  I.  420; 
bei  Affect.  der  Med.  obl.  II.  104. 

Gelenksaffectionen,  s.  Arthropathieen. 

Genitalapparat ,  Verhalten  bei  Rücken- 
marks-Affect. im  Allg.  1. 161 ;  bei  Myelitis 
II.  174,  407;  bei  Tabes  II.  342,  s.  a. 
Erection  u.  Menstruation. 

Genickstarre  im  Allg.  I.  127 ;  bei  Meningit. 
spinal.  I.  361 ;  bei  Pachymeningitis  I. 
389;  bei  Meningit.  epid.  I.  413,  416; 
bei  Nitrobenzinvergiftung  II.  287. 

Geruch,  Verlust  dess.  bei  Meningit.  1. 420. 

Geschlecht,  Einfluss  dess.  auf  Entstehen 
von  Rückenmarks-Affect.  im  Allg  I.  171 ; 
von  Spondylitis  I.  261 ;  Wirbelkrebs  I. 
298;  von  Meningit.  epid.  II.  426;  Tabes 
II.  352;  dissem.  Sklerose  IL  392;  von 
progr.  Muskelatr.  II.  488;  von  Lipomat. 
musc.  II.  536. 

Geschmack,  Verlust  dess.  bei  Meningitis 

I.  420. 
Geschwülste,  s.  Tumoren. 
Gleichgewichtsgefühl,  Verhalten  dess.  bei 

Rückenmarks-Affect.  im  Allg.  I.  143; 
bei  Tabes  II.  341. 

Gliom  der  Rückeninarkssubstanz  I.  469. 

Göll' scher  Strang  1. 15,  26;  Praedilections- 
stelle  für  Myelitis  ascend.  II.  137;  für 
aufst.  Degeneration  Türk's  11.306,310. 

Gonorrhöe,  Lähmung  nach  ders.  II.  221. 

Gruppen  der  Ganglienzellen  I.  21. 

Gymnastik,  Anwendg.  bei  Rückenmarks- 
Affect.  im  Allg.  I.  179;  bei  dyspept. 
Lähmungen  II.  21;  bei  Myelit.  II.  187; 
bei  Lähmungen  nach  acut.  Krankheiten 
IL  266;  bei  progr.  Muskelatr.  IL  496; 
bei  Kinderlähmung  IL  576,  580. 

Gypscravatte  bei  Caries  d.  Halswirbel  I. 
264;  bei  Luxation  ders.  I.  321;  bei 
Fractur  ders.  I.  345. 

H. 

Jlacmatomyclic,  Haematomyclitis  IL  54, 

s.  a.  Blutungen. 
Haematorrhachis ,    s.   Apoplexia  canal. 

spinal. 

Iiaemorrhoidcn,  Rückenschmerz  bei  dens. 

II.  9. 

Ilalsanschtvellung  des  Rückenmarks,  s. 
Cervicalanschweflung. 


Alphabetisches 

HautsensibilitätsbezirJce  d.  llückenmarks- 

Nerven  I.  42. 
Hemiparaplegia  spindlis  I.  98;  bei  Myolit. 

dorsalis  II.  160. 
Hcmiplegia  spinalis  I.  97;  bei  Tumoren 

der  Rückenmarkshäute  I.  461,  463. 
Hemiplegie  bei  Meningit.  epid.  I.  420. 
Herpes  bei  Rückenmarks-Affect.  im  Allg. 

I.  155;  bei  Meningit.  I.  422;  bei  Myelit. 

II.  173:  bei  Kohlenoxydvergiftung  IL 
284;  Tabes  II.  345;  bei  progr.  Muskel- 
atrophie II.  486. 

Herz,  v.  Rückenmark  aus  beeinflusst  I.  64. 

Hinterhörner,  Änat.  I.  18;  Wechsel  der 
Form  ders.  I.  19;  Betheiligung  ders.  bei 
Tabes  II.  327. 

Hinterstränge  des  Rückenmarks,  Empfind- 
lichkeit ders.  I.  48;  Störung  des  Tast- 
sinns bei  Affect.  ders.  I.  139;  II.  142; 
Degeneration  ders.  bei  acut.  Ataxie  II. 
204;  graue  Degeneration  ders.  II.  234; 
Betheiligung  ders.  bei  secund.  Degene- 
ration Türk's  II.  306,  310;  bei  centraler 
Sklerose  II.  463. 

Hublcraft,  s.  Kraft. 

Hydatiden,  s.  Echinococcen. 

Hydrocele ,  Paraplegie  bei  ders.  II.  222. 

Hydrocephalus  bei  Hydrorrhachis  I.  203. 

Hydromeningocele  I.  203. 

Hydromyelus  I.  199;  11.447,  s.  a.  Skle- 
rose, centrale. 

Hydrophobie,  s.  Lyssa. 

Hydropsie  rhachidienne  I.  359. 

Hydrorrhachis  congenita,  interna  cystica, 
externa  I.  203;  H.  dehiscens,  incolumis 
I.  359;  H.  externa  als  senile  Erschei- 
nung II.  42;  s.  a.  Hydromyelus. 

Hydrorrhachitis  chronica  I.  359. 

Hyperaemie  des  Rückenmarks,  path.  Be- 
fund I.  71;  Leichenerscheinung  I.  363; 
der  Rückenmarkshäute  I.  362;  der  Sub- 
stanz II.  1. 

Hyperaesthesie  bei  Rückenmarks-Affect. 
im  Allg.  I.  134;  relative  I.  148;  bei 
Wirbelcaries  I.  232;  bei  Wirbelfraktur 
I.  338;  bei  Meningitis  I.  361,  418;  bei 
Meningealapoplexie  I.  377;  bei  Pachy- 
meningitis  I.  389,  394;  bei  Rückenmarks- 
Tumoren  I.  464;  bei  Spinalirritation  IL 
7,  22;  bei  Myelitis  II.  175,  407;  Myelo- 
meningitis. IL  207  :  bei  Typhus  1.418; 
IL  245;  bei  chron.  Älcoholismus  IL  282; 
bei  Tabes  II.  337;  bei  progr.  Muskel- 
atrophie IL  484. 

Hyperalgesie  bei  Rückenmarks-Affect.  im 
Allg.  I.  136;  bei  Caries  der  Brustwirbel 
I.  232. 

Hypertrophie  der  Nervenfasern  I.  74;  der 
Ganglienzellen  1.75 ;  der  Neuroglia  I.  80; 
des  Ependyms  II.  458;  der  Hautgebilde 
I.  155;  des  Fettgewebes  s.  Lipomatosis; 
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der  Knochen  nach  Nervendurchlrcnnung 
I.  158;  wahre  der  Muskeln  I.  123;  bei 
Rückenraarks-Tumoren  I.  465;  bei  Mye- 
litis II.  173;  bei  progr.  Muskelatrophie 
IL  486. 

Hysterie,  Contracturen  bei  ders.  I.  130; 
Lähmungen  I.  92;  Ataxie  I.  104;  II.  10; 
Verbindung  mit  Spinalirritation  II.  10. 

J.  (I.) 

Jahreszeit,  Einfluss  ders.  auf  das  Ent- 
stehen von  Meningit.  epid.  I.  426. 

Incontinentia  alvi  bei  Rückenmarks-Affect. 
I.  161;  urinae  I.  162;  Therapie  I.  190, 
s.  a.  Sphincteren. 

Intermütirende  Lähmungen  I.  92;  II.  37. 

Intervertebrallücher ,  s.  Zwischenwirbel- 
löcher. 

Intoxicationslähmungen  im  Allg.  I.  92, 
172;  Spec.  II.  280,  s.  a.  Lähmungen. 

Jod,  Anwendg.  dess.  bei  Rückenmarks- 
Affect  im  Allg.  I.  176;  bei  Spondylitis 
I.  262,  265;  bei  syphilit  Affect.  der 
Wirbel  I.  269;  des  Rückenmarks  IL  278; 
bei  Wirbelgicht  I.  277;  Pachymeningitis 

I.  401;  Meningitis  epid.  I.  435;  Myelitis 

II.  184,  185;  Myelomeningit.  II.  212; 
bei  Lähmungen  nach  acuten  Krankheiten 
IL  266 ;  bei  Saturnismus  II.  295 ;  Tabes 
II.  358;  progr.  Muskelatrophie  II.  496; 
Kinderlähmung  II.  575. 

Irido-Choroiditis  bei  Meningitis  I.  420. 
Ischaemie,  Lähmg.  bei  ders  1.93;  II.  27, 33. 
Jucken,  s.  Pruritus. 

K. 

Kälte,  s.  Eis. 

Keilstrang,  s.  Fasciculus  cuneatus. 

Kinaesodische  Substanz  I.  47. 

Kinderlähmung  (atrophische,  spinale,  es- 
sentielle) II.  547,  552;  Sympt.  IL  554; 
Verlauf,  Prognose  H.  562;  Aetiologie 
II.  563;  Diagnose  II.  564;  path.  Anat. 
II.  566;  Therapie  H.  575. 

Kleinhirn,  Affect.  dess.  im  Allg.  I.  115. 

Knochen- Affectionen  bei  Rückenmarks- 
Affect.  I.  159,  s.  a.  Arthropathieen. 

Knochenplättchen  d.  Dura  u.  Arachno'idea 
I.  358. 

Kohlenoxydvergiftung  IL  284;  Hyper- 
aemie der  Mening.  p.  m.  1.  363. 

Kopfschmerz  bei  Rückenmarks-Affect.  im 
Allg.  I.  134;  bei  Meningit.  epid.  I.  413, 
415;  bei  hyst.  Lähmungen  II.  13;  bei 
dissem.  Sklerose  II.  390. 

Körnchenzellen  im  Rückenmark;  Allg.  I. 
76;  Bewegungen  ders.  I.  78;  Vorkom- 
men bei  Atrophie  der  Nervenfasern  I.  75; 
bei  senil.  Atrophie  d. Rückenmarks  11.45; 
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be>  achter  Myolit.  II.  128,  i;io:  bei  so- 
ound.  Deg  Türk's  II.  308;  Lei  dissem. 
Sklerose  II.  381;  hei  progr.  Muskelatr. 
II.  4,),);  im  Rückenmark  u.  Gehirn  Neu- 
geborener 11.  550. 

Kraß,  motor.,  Prüfung  ders.  J.  110-  er- 
halten bei  Tabes  JI.  331. 

Kraftsinn,  Verhalten  bei  Rückcnmarks- 
Affect.  I.  I  ii'. 

Krampfcentrum  I.  106. 

Krampfformen,  Allg.  I.  104 ;  klonische 
Krampfei.  131;  Krämpfe  bei  Garies  cl. 
obern  Halswirbel  I.  248;  bei  Wirbel- 
fractur I.  334;  bei  Meningit.  I.  362  419- 
bei  Ergotismus  II.  288;  im  Beginn  der 
Kinderlähmung  II.  554;  epileptiforme  Im' 
Apoplexie  der  Med.  oblong.  II.  G4,  s.  a. 
Epilepsie. 

Kreuzschmerz,  s.  Rückenschmerz. 

Kreuzung  der  Pyramiden  I  25;  der  Lei- 
tung im  Rückenmark  I.  4!) ;  der  sensiblen 
Fasern  1.  50;  Verhältniss  d.  Pyramiden- 
kreuzung zur  secuncl.  Deg.  T  urk's  II.  304. 

Kriebelkrankheü,  s.  Ergotismus. 

Kyphose  I.  215,  219;  bei  Caries  der  Brust- 
wirbel I.  229;  senile  I.  270. 

L. 

Lähmungen  der  Unter-Extr.  im  Allg.  I.  86 ; 
beider  Arme  s.  Diplegia  brachialis;  ge- 
kreuzte im  Allg.  I.  96;  halbseitige  spinale 
im  Allg.  I.  98;  einzelner  Gliedmassen 
od.  Muskelgruppen  im  Allg.  I.  102 ;  der 
Brustmuskeln  bei  Wirbelfractur  I.  334; 
der  Nackenmuskeln  bei  Meningit.  epid. 

I.  417;  des  Oculomotor.  u.  Facialis  bei 
ders.  I.  420;  gekreuzte  bei  Affect.  des 
Pons  II.  68;  bei  acut.  Myelit.  IL  159: 
bei  chron.  Myelit.  II.  401;  bei  disseun 
Sklerose  II.  385 ;  bei  primärer  Sklerose 
d.  Seitenstränge  II.  438;  nach  Blutungen 

II.  30;  nach  Blitzschlag  II.  112:  nach 
Erkältungen  IL  202,  235;  nach  acuten 
Krankheiten  II.  237;  nach  chron.  Krank- 
heiten IL  267;  atrophische  I.  102:  IL 
469;  hysterische  I.  92;  II.  12;  chloro- 
tische  II.  29;  intermittirende  I.  92;  II. 
37;  ischaemische  II.  33;  secundäro  II. 
213;  Reflexlähmungen,  sympathische, 
neuritische  II.  214;  puerperale  II.  261; 
syphilitische  II.  269;  geburtshülfiiche 
II.  548:  toxische  I.  92;  (Kohlenoxyd 
1 1.  284;  Alcohol  II.  281 ;  Schwefelkohlen- 
stoff II.  286;  Nitrobenzin,  Copaiva-Bal- 
sam,  Ergotin  II.  287;  bei  Pellagra  II. 
289;  durch  Blei  II.  290;  Arsenik  II.  296; 
Phosphor  II.  297),  s.  a.  Diplegie,  Para- 
plegie,  Hemiplegie. 

Lagerung  bei  Spondylitis  I.  263;  bei 
Wirbelfractur  I.  315. 


Lamina  dorsalis  I.  21. 

Leber,  vasomotor.  Lähmungen  bei  Affect 
ders.  I.  89;  trübe  Schwellung  bei  Me- 
ningit. epid.  I.  412. 

Lebcrthran,  Anwendg.  bei  Rückenmarks- 
Allect.  im  Allg.  I.  176;  bei  Spondylitis 
I-  36ÖJ  Myelitis  IL  186;  Lähmung  nach 
acut.  Krankheiten  IL  265;  Tabes  IL  358 

Leistungsfähigkeit  der  Muskeln  I.  120 

Leitung  im  Rückenmark  I.  45:  Verlan'e- 
samung  der  sensibeln  L.  L  145;  bei 
Tabes  II.  338;  Verlangsamg.  d.  motor. 
L.  I.  149,  s.  a.  Kreuzung. 

Lendenanschwellung  des  Rückenmarks: 
Anat.  I.  114;  Injection  ders.  bei  Tetanus 
I.  105;  Muskelatrophie  u.  Abnahme  d. 
electr.  Erregbarkeit  bei  Affect.  ders.  I. 
125;  Symptome  bei  Myelitis  ders.  II.  14]  ; 
Atrophie  ders.  bei  angeborenem  Mangel 
der  Unter-Extremitäten  II.  312. 
Ligamenta  intervertebralia,  Verdickung 
ders.  I.  281.  b 
Ligamentum  atlantico-occipitalc  1.  3. 

—  coecygeum  I.  7. 

—  denticulatum  I.  5,  7. 

—  sacrococcygeum  I.  3. 
Lipom  des  Wirbelcanals  I.  444. 
Lipomatosis  muscularis  I.  123,  154;  II. 

531;  Symptome  IL  533;  Aetiologie  II. 
535;  Therapie  IL  536;  Theorie  II.  538; 
bei  progr.  Muskelatr.  II.  485,  491;  bei 
progr.  Bulbärparalyse  II.  523;  bei  Kin- 
derlähmung II.  566. 
Liquor  (cerebro-)  spinalis,  s.  Spinal- 
flüssigkeit. 

Luxation  der  Wirbel  I.  310;  der  untern 
Halswirbel  I.  312;  der  obern  zwei  Hals- 
wirbel I.  318;  bei  Spondylitis  I.  219, 
250;  L.  bei  Kinderlähmung  II.  560. 

Lymphgefässe  des  Rückenmarks  I.  23. 

Lyssa  humana  I.  105. 


M. 

Main  en  griffe  I.  131:  II.  479. 
Maladie  dl  Ar  an  IL  477. 
Malum  Pottii,  s.  Caries. 
Markscheide  1.  28;  Schwund  ders.  bei 

multipler  Sklerose  II.  381. 
Mechanische  Erregbarkeit,  Erhöhung  ders. 
•  im  Allg.  I  126;  bei  Myelitis  IL  172; 

intact  bei  Tabes  II.  332. 
Mediastinaltumoren,  usuriren  d.  Wirbel 

I.  284. 

Medulla  oblongata,  Anat.  I.  26;  Verlang- 
samung der  motor.  Leitung  bei  Affect. 
ders-  I.  149;  Respiration  bei  Affect.  ders. 

I.  160;  Apoplexie  ders.  IL  63;  Contusion 
IL  102;  Compression  durch  Tumoren 

II.  154,  s.  a.  Bulbärparalyse. 
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Meningitis  acutissima  (siderans,  apo- 
plectica)  I.  414;  Hyperaemie  der  Sie- 
ningen p.  ra.  I.  363. 

—  cerebralis  bei  Schussverletzungon  der 
Wirbelsäule  I.  351. 

—  cerebrospinalis  epidem.  1.  410;  Anat. 
T.  41 1  :  Symptome  1.  413;  Verlauf,  Aetio- 
logie I.  425;  Diagnose  I.  427;  Compli- 
eafionen,  Nachkrankheiten  I.  429 ;  The- 
rapie I.  431. 

—  chronica  I.  441. 

—  sine  Meningitide  I.  412. 

—  spinalis  I.  356,  406;  Genickstarre  bei 
ders.  I.  127;  nach  Schussverletzungen 
der  Wirbelsäule  I.  350;  nach  Contusion 
des  Rückenmarks  II.  98;  Complication 
mit  acut.  Krankheiten  I.  409 ;  mit  Mye- 
litis II.  182;  Muskelatrophie  nach  ders. 
II.  543. 

—  spinal,  et  cerebrospinal.  tubcrculosa 
I.  437. 

—  syphilitica  II.  271. 
Meningocele  I.  203. 
Meninx  vasculosa,  s.  Pia. 
Menstruation,  Verhalten  bei  Rückenmarks- 

Affect.  im  Allg.  I.  161;  bei  Myelitis  II. 
174;  bei  Tabes  II.  342;  Krämpfe  bei 
ders.  I.  131;  Congestion  zum  Rücken- 
mark bei  Ausbleiben  ders.  I.  365;  Me- 
ningealblutung  bei  desgl.  I.  380;  Hae- 
matomyelie  bei  desgl.  II.  75;  Einfluss 
ders.  auf  hyster.  Lähmungen  II.  14. 

Meteorismus  bei  Rückenmarks-Affect.  im 
Allg.  I.  161;  bei  Meningitis  I.  421. 

Milz,  Schwellung  bei  Meningit.  epid.  1. 412. 

Mitbeivegung  I.  133. 

Morbilli,  Lähmungen  nach  dens.  II.  259; 
Complication  mit  Meningit.  simpl.  I.  409. 

Morbus  maculos.  Werlhoß,  blutige  Fär- 
bung d.  Spinalflüssigkeit  bei  dems.  1.370. 

Morphium  erhöht  die  Reflexerregbarkeit 

I.  104;  Anwendung  bei  Rückenmarks- 
Affect.  im  Allg.  I.  177;  bei  Meningit. 
epid.  I.  434;  bei  Tabes  II.  362. 

Motilität,  Leitung  im  Rückenmark  I.  45; 
Kreuzung  ders.  I.  49;  Verlangsamung 
ders.  I.  149,  s.  a.  Lähmung. 

Moxe,  Anwendg.  bei  Rückenmarks-Affect 
im  Allg.  I.  175;  bei  Spondylitis  I.  262 

Muskelatrophie ,  spinale.  Allg.  II.  469- 
progressive  II.  477;  Symptome  It.  47S- 
Verlauf  IL  487;  Aetiologie  II.  488;  path! 
Anat.  II.  489;  Diagnose  IL  495;  The- 
rapie II.  496;  Theorie  IL  499.  Electr 
Verhalten  bei  ders.  I.  125;  Herpes  bei 
ders.  1. 155;  Schwellung  d.  Handknochen 
L  lüö;  Complication  mit  progr.  Bulbär- 

Praro7oSe  11  483>  489>  522 5  nact>  Typhus 

II.  248;  nach  Syphilis  (?)  II.  277,  bei 


Syringom yelie  IL  450,  467;  nach  acut. 
Myelitis  IL  544;  diff.  Diagn.  zwischen 
chron.  Myelitis  des  Halsmarks  IL  421. 

Muskelgefühl,  s.  Muskelsinn. 

Muskelschioäche  bei  Spinalirritation  II.  2:; ; 
progressive  senile  IL  49. 

Muslcelsinn  bei  Rückenmarks-Affect.  im 
Allg.  I.  141,  143;  Verlust  dess.  bei  Phos- 
phorvergiftung II.  297;  abgeschwächt  bei 
Tabes  IL  341. 

Muskelspasmen,  Allg.  I.  127;  bei  Menin- 
gealaDople.xie  I.  377;  Meningitis  I.  418; 
Myelitis  IL  169;  Tabes  II.  355. 

Muskelsteifigkeit,  Allg.  I.  128;  bei  Me- 
ningealapoplexie  I.  377;  bei  Myelitis  II. 
171,  403;  bei  dissem.  Sklerose  II.  388 ; 
bei  Sklerose  der  Seitenstränge  II.  439. 

Muskeltonus  I.  60. 

Mydriasis  bei  Caries  der  untern  Hals- 
wirbel I.  242;  bei  Luxation  ders.  I.  313, 
s.  a.  Pupillen. 

Myelitis  acuta  II.  115,  156;  path.  Anat. 
II.  123;  Experimentelles  II.  119;  Ver- 
breitung II.  137;  Symptome  II.  167: 
Verlauf  IL  177:  Prognose,  Aetiologie 
IL  179;  Therapie  II.  184;  Localisation: 
in  der  Med.  oblong  s.  Bulbärparalyse, 
acute;  im  Halsmark  II.  158:  im  Dorsal- 
mark II.  159.  —  Gang  bei  'ders.  I.  121: 
Vorkommen  bei  Spondylitis  I.  221,  230^ 
242,  259;  bei  Carcinora  d.  Wirbelsäule 
I.  297;  Luxation  d.  Wirbel  I.  312;  bei 
Fracturen  ders.  I.  323,  327;  nach  Me- 
ningit. epid.  I.  430;  Verhältniss  zur  Me- 
ningit. chron.  I.  442;  bei  Tumoren  der 
Häute  1.447;  der  Substanz  I.  473;  bei 
Tuberkeln  des  Rückenmarks  I.  476;  bei 
Blutungen  in  das  Rückenmark  I.  56; 
M.  als  Ursache  von  solchen  II.  77;  bei 
Contusiou  des  Rückenmarks  IL  97;  bei 
Syringomyelie  II.  467. 

—  apoplectica  II.  167. 

—  ascendens,  TJebergang  auf  das  Gehirn 
L  165;  path.  Anat.  II.  137;  Verlauf  II. 
177;  s.  a.  Degeneration,  secund.  Türk's. 

—  chronica  IL  318,  375;  Symptome  II. 
401;  Verlauf  II.  408;  Therapie  II.  411; 
Localisation:  Dorsalmark  IL  412;  oberes 
Brustmark  II.  415;  Halsmark  IL  420; 
Med.  oblong,  s.  Bulbärparalyse,  chro- 
nische; Verhältniss  zur  Meningit.  chron 
I.  442. 

—  durch  Compression  IL  147. 

—  congenita  II.  550. 

—  diffusa  IL  167. 

—  hy per  plastica  (ohne  Erweichung,  D  u  - 
jard  in -Baumetz)  IL  118,  136,  194. 

—  subacuta  11.  167. 

—  suppurativa  (Jaccoud)  II.  205. 
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Myclomälacie  s.  Myelitis. 

Myelomeningitis  acuta  II.  206. 

My apathische  Lähmungen,  Allg.  I.  88. 

Myosis  hei  progr.  Muskelatrophio  II.  485; 
boi  Caries  der  untern  Halswirbel  I.  242; 
bei  Tabes  II.  342,  s.  a.  Pupillen. 

Myotalgia  senilis  IL  47. 

Myxom  d.  Wirbelsäule  T.  294;  d.  Rückon- 
markshäute  I.  445;  der  Rückenmarks- 
substanz II.  468. 

N. 

Nn.  abducens,  acusticus,  glossopharyn- 
gcus,  Ursprung  in  der  Med  oblong.  1.27. 

—  accessorius,  Ursprung  I.  27;  Betheiligg. 
bei  progr.  Bulbärparalyse  II  5 IN,  528. 

—  facialis,  Ursprung!  27;  Krampf  dess. 
bei  Mcningit.  epid.  I  419;  Lähmung  boi 
Typhus  II.  246;  bei  Tabes  II.  344;  bei 
progr.  Bulbärparalyse  II.  519,  523. 

—  hypoglossus, Ursprung  1. 27 ;  Betheiligg. 
bei  progr.  Bulbärparalyse  II.  519,  523. 

—  oculomotor.'us,  Affeet.  dess.  bei  Menin- 
gitis I.  420. 

—  opticus,  Atrophie  dess.  bei  Tabes  u. 
Sklerose  I.  167;  II.  326,  343,  383. 

—  phrenicus,  Compression  dess.  bei  Wir- 
belfractur  I.  333;  bei  Apoplexie  des  Pons 
u.  der  Med.  oblong.  II.  68. 

—  trigeminus ,  Theilnahme  bei  Rücken- 
in arks-Affe  ct.  im  Allg.  I.  134;  Atrophie 
dess.  bei  Tabes  II.  326. 

—  vagus,  Ursprung  I.  27;  Affect.  dess. 
bei  Apoplexie  d.  Pons  u.  d.  Med.  oblong. 
II.  68;  Betheiligung  bei  progr.  Bulbär- 
paralyse II.  523 

Nackenstarre  s.  Genickstarre. 

Nachempfindung  bei  verlangs.  sens.  Lei- 
tung I.  149;  II.  339. 

Narcotica,  Anwendg.  bei  Rückenmarks- 
Affect.  im  Allg.  I.  177;  bei  Meniugit. 
epid.  1.434;  bei  hyst.  Lähmungen  II.  16; 
bei  Tabes  II.  362. 

Nebenhörner  I.  25. 

Nephritis,  selten  bei  Meningit.  epid.  1. 422 ; 
Lähmung  nach  ders.  II.  220. 

Nervenkerne,  Stillingsche  I.  28. 

Nercenprimitivfaser ,  markhaltige  I.  28; 
Verschiedenheiten  ders.  I.  29;  mark- 
lose I.  29. 

Nervenwurzeln,  Anat.  I.  15;  Beziehung 
zu  den  Vorder-  u.  Hmterbömern  I.  20; 
Betheiligung  ders.  bei  Tabes  IL  329; 
Atrophie  der  vorderen  bei  progr.  Muskel- 
atrophie II.  491;  bei  secundären  Läh- 
mungen II.  542. 

Nervina,  Anwendung  bei  Rückenmarks- 
Affect.  I.  176. 


Nervosismu8  II.  5. 

Netzhautablösung  bei  Meningitis  I.  421. 

Neuralgicen,  Verbindung  mit  Rücken- 
schmerz II.  7. 

Neuralgische  Schmerzen  bei  Rückenmarks- 
Affoct.  im  Allg  I.  135;  bei  Wirbelcaries 
1.  228;  Wirbelgicht.  I.  273;  Wirbelkrebs 

I.  296;  Skoliose  I.  279;  Meningitis  I.  362, 
418;  Meningealapoplexie  I.  377;  Pachy- 
meningitis  1. 389 ;  Rückenmarks-Tumoren 
I  464;  Rückenmarksapoplexie  II.  79; 
Myelitis  II.  174,  407;  Myelomeningitis 

II.  207;  Tabes  II.  335;  dissem.  Sklerose 
II.  389. 

Neuritis,  Lähmungen  nach  ders.  I.  88; 
Contracturen  I.  130;  bei  Spondylitis  I. 
220;  Wirbelgicht  I.  273,  276;  nach  Mye- 
litis II.  137;  im  Puerperium  II.  261 ;  ver- 
anlasst Pachymeningit.  I.  394;  Verhalten 
zur  Reflexlähmung  II.  218,  224;  zu  Ge- 
lenk-Affect.  I.  159;  II.  234;  Behandlung 
mit  dem  const.  Strom  I.  188. 

—  N  optici  bei  Meningitis  IL  421. 

Neuroglia  I.  32;  Path.  ders.  I.  76;  bei 
Erweichung  des  Rückenmarks  II.  130; 
Tabes  II.  328;  dissem.  Sklerose  IL  381. 

Neuropathia  syphilitica  II.  277. 

Nitrobenzin,  Vergiftg.  durch  dass.  II.  287. 

Notaeomyelitis  s.  Myelitis. 

Nystagmus  bei  Meningit.  epid.  I.  419,  420; 
bei  dissem.  Sklerose  II.  386. 

0. 

Obstruction  bei  Rückenmarks  -  Affect.  im 
Allg.  161 ;  bei  Meningit.  epid.  I.  416; 
bei  Myelitis  II.  176 ;  Rückenschmerz  bei 
habitueller  O.  II.  9. 

Occipitalschmerz  I.  134. 

Oedeme  bei  Rückenmarks-Affect.  im  Allg. 
I.  150;  bei  Meningitis  I.  422;  Rücken- 
marksapoplexie II.  79;  Myelitis  II.  142, 
173;  selten  bei  dissem.  Sklerose  II.  390. 

Oliven  in  der  Med.  oblong.  I.  27. 

Opisthotonus  bei  Meningitis  I.  362,  419. 

Opium  s.  Morphium. 

Opticus  s.  N.  opticus. 

Osteosarcom  der  Wirbelsäule  I  294. 

Otitis  intern,  erzeugt  Meningit.  cerebro- 
spin.  I.  409. 


Paehymeningitis  spinal,  ext.  acut.  1. 385; 
Sympt.  I.  388;  Verlauf,  Therapie  I.  390. 

—  ext.  chron.  I.  393;  Verlauf  I.  394; 
Therapie  I.  401. 

—  intern,  haemorrh.  I.  401. 
PanOphthalmitis  bei  Meningitis  I.  420. 
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Paralysie  ascendante  aigue  (Landry), 
s.  P.  general.  spinal. 

—  asthenique  des  convalescents,  s.  Läh- 
mung nach  acut.  Krankheiten. 

—  generale  spin.  anterieure  subatgue  u. 
g.  sp.  diffuse  subatgue  (Duchenne), 
s.  P.  general.  spinal. 

—  graisseuse  des  enfants,  s.  Kinder- 
lähmung. 

—  progressive  de  la  langue  etc.)  s.  Bul- 
bärparalyse,  progr. 

—  pseudohypertrophique,  s.  Lipoinatosis. 

—  spinale  de  l'adulte  aigue  (Duchenne), 
s.  P.  general.  spinal. 

Paralysis  agitans  I.  111. 

—  cruciata  (alternans ,  transversa)  im 
Allg.  I.  96;  bei  Affect.  d.  Pons  II.  68. 

—  generalis  spinalis  (sp.  acuta)  I.  94; 
II.  194,  201;  Rigidität  bei  ders.  I.  129; 
Hyperaemie  des  Rückenmarks  als  Ur- 
sache I.  365;  nach  Typhus  II.  249;  nach 
Masern  II.  259;  Variola  II.  258;  Sy- 
philis (?)  II.  276. 

—  glosso-labialis,  s.Bulbärparalyse,  progr. 

—  saturnina  II.  290. 
Paraparesen,  Allg.  I.  86.  ' 
Paraplegia  brachialis,  s.  Diplegia  bra- 

chialis. 

—  dolorosa,  Allg.  I.  89,  296,  299;  bei 
Tumoren  der  Rückenmarkshäute  I  462. 

—  urinaria  I.  92;  II.  214,  219. 
Paraplegie  encephalique  I.  87. 

—  par  compression  lente,  s.  Cornpressions- 
lähmung. 

Paraplegieen,  Allg.  1.86;  cerebrale  I.  87; 
myopatb.  u.  neurit.  I.  88;  rheumat.,  vaso- 
motor.  I.  89;  traumatische,  reflectorische 

I.  92;  hysterische  I.  92;  II.  13;  dysen- 
terische I.  92;  II.  226;  dyspeptische  II. 
19;  syphilitische  II.  274;  bei  Wirbel- 
caries  I.  230;  Skoliose  I.  279;  Wirbel- 
fractur  1. 338 ;  Meningealapoplexie  1. 377 ; 
Pachymeningit.  I.  389 ;  bei  Tumoren  der 
Rückenmarkshäute  I.  463;  nach  Typhus 

II.  248;  bei  Alcoholismus  II.  281 ;  durch 
Kohlenoxydvergiftung  II.  284 

Pellagra  II.  289. 

Pemphigus  bei  Myelitis  II.  173:  bei  Kohlen- 
oxydvergiftung II.  284;  Tabes  II.  345. 

Pericarditis  bei  Meningit.  epid.  I.  421 

Perimeninyitis  spin.  bei  Spondylitis  1.  220, 
224,  s.  a.  Pachymeningit. 

Perimyelitis,  s.  Myelomeningitis. 

Peripachymeningitis  spincä.  bei  Spon- 
dylit.  I.  220,  224,  212;  bei  Schussver- 
letzungen  d.  Wirbels.  I.  350,  s.  a.  Pachy- 
meningit. 


I  Peripleuritis  veranlasst  Pachymeningitis 
I.  388,  394. 

Pertussis,  Lähmung  nach  ders.  II.  260. 

Petechien  bei  Meningit.  I.  422. 

Peyersche  Plaques,  geschwellt  bei  Me- 
ningit. epid.  I.  412. 

Pflügersches  Gesetz  der  Reflexe  I.  53. 

Phosphate  im  Urin  bei  Rückenraarks-Affect. 
I.  160,  164. 

Phosphor,  Anwendung  bei  Rückenmarks- 
Affect.  I.  176;  Lähmung  nach  Ph. -Ver- 
giftung II.  297. 

Phrenesie,  s.  Meningit.  epid. 

Phthisis,  vasomotor.  Lähmungen  bei  ders. 

I.  89;  II.  267. 

—  bulbi  nach  Meningit.  I.  421. 

Pia  mater  spinal.,  Anat.  I.  6;  Pigmen- 
tirung  ders.  I.  7;  Septa  ders.  in  der 
weiss.  Subst.  I  17;  Blutungen  in  den 
Sack  ders.  I.  369;  Tumoren  ders  I.  445; 
Betheiligung  ders.  bei  Haematornyelie 

II.  57;  bei  Tabes  II.  239,  s.  a.  Meningit. 
Pigment  in  d.  Ganglienzellen  I.  75;  der 

Pia  I.  7,  358. 

Planum  inclinatum,  Anwendg.  bei  Spon- 
dylitis I.  264. 

Plethora  spinal,  s.  Hyperaemie  d.  Rücken- 
markshäute u.  -Substanz. 

Pleuritis  bei  Meningit,  epid.  I.  42 1 ;  ver- 
anlasst Pachymeningit  I.  394 ;  Lähmung 
nach  ders.  II.  260. 

Plcurotonus  bei  Meningit.  I.  362,  419. 

Pneumonie,  Contracturen  nach  ders.1. 130 ; 
Paralysis  acut,  nach  ders.  I.  95;  II.  202; 
Tremor  bei  ders.  I.  112;  Complication 
mit  Meningit.  I.  409,  421 ;  Lähmungen 
nach  ders.  II.  260. 

Poliomyelitis  II.  272. 

Polymyositis  chron.  progress.  II.  499. 

Pons,  Sitz  des  Krampfcentr.  I.  105 ;  Affect. 
dess  im  Allg.  I.  115;  gekreuzte  Läh- 
mung bei  dens.  I.  96;  Verlangsamung 
d.  motor.  Leitung  I.  149 ;  Paraplegie  I. 
88;  Coordinationsstörung  I.  113;  Tem- 
peratursteigerung I.  153. 

Potenz  bei  Myelitis  II.  174;  bei  Tabes 
II.  342. 

Primitivfibritten  I.  29. 

Primitivfibrillcnbündel  d.  marklosen  Ner- 
venfasern I.  30. 

Primitivrinne  I.  24. 

Primitivstreifen  I.  24. 

Processus  odontoiclcs,  Oaries  dess.  I.  217: 
Vergrösserung  1.  281;  Myxosarcom  I. 
302;  Luxation  I.  318;  Practür  1.  328. 

Processus  reticularis  I.  20,  2,"). 

Prostata,  Paraplegie  nach  Affect.  ders. 
II,  222 . 

Protoplasmafortsülze  der  Ganglienzellen 
I.  30. 

Pruritus  bei  Rückenmarks-Affect.  I  136. 
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Pseudohypertrophia  muscularis,  s.  Lipo- 
niatosis. 

lJsoas-Abscess  bei  Spondylitis  [.  225 ;  ver- 
anlasst Pachymeningitis  1  388. 

Psychische  Einflüsse  beim  Entstehen  von 
Rückenmarks- Affect. im  Allg.  [.  172;  von 
Tremor  1. 112;  von  klön. Krämpfen  1.133 ; 
Arthritis  [.  159;  Wirbelkrebs  [.  298; 
Rückenmarks  -  Tumoren  I.  467;  Menin- 
gealblutungen  [.372,380;  Shok  II.  109; 
Myelitis  II.  181;  Tabes  II.  352;  diffus. 
Sklerose  II.  392.  — 

—  Störungen  bei  dissem.  Slilerose  IL  390. 

Ptosis  bei  Meningit.  I.  420;  bei  Typhus 
IL  246. 

Puerperium,  acute  Ataxie  nach  detns.  II. 
204;  neurit.  Lähmungen  nach  dems.  II. 
261;  spinale  L.  nach  dems.  IL  263. 

Puls  bei  Meningit.  epid.  I.  424 ;  bleibende 
Verlangsamung  bei  Erschütterung  der 
Med.  oblong.  II.  103;  beschleunigt  bei 
Tabes  IL  348. 

Pupillen,  Verhalten  ders.  bei  Rückenmarks- 
apoplexie IL  80 ;  bei  Meningit  epid.  II. 
420;  bei  Myelitis  II.  175,  s.  a.  Mydriasis 
und  Myosis. 

Purpura  exanth.,  Lähmung  nach  ders. 
IL  260. 

Pyelitis  bei  Rückenmarks-Affect.  I.  163 ; 

Lähmung  nach  ders.  II.  220. 
Pyramidenstrang  I,  26;  Lähmung  nach 

Affect.  dess.  I.  88. 


Q. 

Quecksilber,  Anwendg.  dess.  bei  Rücken- 
marks-Affect. im  Allg.  I.  176;  bei  syph. 
Affect.  der  Wirbel  I.  269 ;  der  Substanz 
II.  278;  bei  Meningealapoplexie  I.  384; 
bei  Meningit.  epid.  I.  433;  bei  Myelitis 
II.  184;  Tabes  II.  357. 

Quecksilbervergiftung ,  Tremor  bei  ders. 
'  I.  112. 


R. 

Raideur,  s.  Muskelsteifigkeit. 

Bailway - spine  I.  171;  IL  99;  Therapie 
II.  101,  s.  a.  Gontusion. 

Randioülste,  s.  Spondylit.  deformans. 

Raphania,  s.  Ergotismus. 

Kaumsinn  bei  Rückenmarks-Affect.  1. 139. 

Reflexcentren,  Sitz  ders.  I.  43. 

Reflexepilepsie  I.  110. 

Reflexerregbarkeit,  Allg.  I.  51;  Prüfung 
ders.  L  127;  erhöht  bei  Drucklähmung 
L  90;  Tetanus  I.  104;  Contusion  des 
Rückenmarks  1. 105 ;  Wirbelcaries  1. 230 ; 
Pachymeningitis  I.  389 ;  bei  Tumoren  der 
Rückenmarkshäute  I.  102:  verringert  Ihm 


Erkrankung  d.  Substanz  I.  91 ;  erloschen 
bei  Fractur  der  Lendenwirbel  I.  388: 
Verhalten  bei  Rückenmarksapoplexie  IL 
79;  bei  Myelitis  I.  142,  171,  403,  405; 
Tabes  IL  335;  dissem.  Sklerose  II.  388. 

Reflexfasern  in  d.  hintern  Wurzeln  I.  36. 

Reflexhemmung  I.  55;  bei  Shok  II.  107. 

Reflexlähmungen  I.  92;  IL  213;  nach  Er- 
krankung des  Harnapparafs  I.  219;  des 
Darmcanals  I.  225;  des  Uterus  I.  228; 
traumatische  I.  229;  nach  Neuritis  I.  233; 
Therapie  I.  236. 

Refrigerationslühmung  II.  202. 

Regeneration  d.  Rückenmarks  1. 82 ;  II.  134. 

Reifengefühl,  Allg.  I.  35;  bei  Wirbelcaries 
I  228;  bei  Rückenmarksapoplexie  II.  79 ; 
Myelitis  II.  174,  406;  Tabes  II.  336. 

Resection  d.  Wirbel  bei  Fractur  ders.I  346. 

Resorption,  vom  Rückenmark  aus  beein- 
flusst  I.  65. 

Respiration,  Betheiligung  ders.  bei  Affect. 
der  Med.  oblong,  u.  des  Halsmarks  im 
Allg.  I.  160,  248;  bei  Wirbelfractur  I. 
333;  bei  Schussverletzungen  d.  Wirbel- 
säule I.  351;  bei  Myelitis  II.  176,  408; 
Bulbärparalyse  II.  157,  428,  521. 

Retropharyngealabscesse  bei  Spondylitis 
I.  224. 

Rhachialgitis,  s.  Myelitis. 

Rheumatismus,  acut  ,  Lähmungen  nach 
dems.  I.  89. 

Rigidität  d.  Muskeln,  s.  Muskelsteifigkeit. 

Rindenschicht,  Anat.  I.  18. 

Risus  sardonicus  bei  Meningit.  epid.  1. 419. 

Röhrenblutung  II.  55. 

Röthung  der  Haut  bei  Fractur  der  Hals- 
wirbel I.  334;  bei  Meningitis  I.  422 

Roseola  bei  Meningitis  I.  422 :  Lähmungen 
nach  ders.  II.  259. 

Rückenmarksepilepsie,  s.  Epilepsia  spinal. 

Rückenmarkshaut,  harte,  s.  Dura,  weiche, 
s  Pia. 

Rückenmarkslähmung,  allgemeine,  s. 
Paralysis  general.  spinal. 

Rückenmarksnerven,  Vertheilung  ders.  an 

1   der  Peripherie  I.  39. 

Rückenplatten  I.  24. 

Rückenschmerz,  Allg.  I.  134,  213;  bei 
Spondylitis  I.  260;  Carcinom  I.  295; 
Meningit.  1. 361 ;  Congestion  zum  Rücken- 
mark I.  366 ;  Meningealapoplexie  I  377 ; 
Pachymeningitis  I.  389 ;  Meningit.  epid. 

I.  417;  Rückenmarks  -  Tumoren  I.  464, 
471;  Spinalirritation  IL  7,  18,  22;  Neu- 
ralgieen  II.  77;  Rückenmarksapoplexie 

II.  79;  Myelitis  II.  174;  Myelomeningitis 
II.  207. 

Rusl'sche  Krankheit  I.  217. 


Alphaboüsches 


S. 

Sacralgeschioülste,  congenitale  I.  '212,  467. 
Samenverluste,  Spinalirritation  nach  dens. 
IL  24. 

Sarcom  d,  Rückeninarkshäute  I.  445,  447; 
inikrosk.  Untersuchung  ders.  I.  458 ;  der 
Etüokenmarkssubstanz  I.  468. 

Saturnismus,  s.  Bleivergiftung. 

Scarlatina,  Lähmung  nach  ders.  IL  259; 
Complicalion  mit  Meningit.  simpl.L  409. 

Schlaflosigkeit  bei  Meningit.  epicl.  I.  419. 

Schlingbeschwerden  bei  Rückenmarks?- 
Affect.  im  AI  lg.  I.  168;  bei  acut.  spin. 
Paralyse  I.  95;  II.  169;  Spondylitis  L 
•224,  248:  Wirbelfractur  I.  334;  Menin- 
gitis I.  419;  Bulbärparalyse  II.  158, 
428,  518. 

Schmerzen,  s.  neuralgische  Schmerzen. 
Schrecklähmung  I.  173,  s.  a.  psychische 

Einflüsse. 
Schrumpfung  der  Neuroglia  I.  79. 

Schussverletsungen  d.  Wirbelsäule  I.  34  0 ; 

des  Rückenmarks  II.  85,  90. 
Schüttellähmung,  s.  Paralysis  agitans. 
Schwäche,  lähmungsartige  1. 87, 120 ;  senile 

paralytische  IL  49. 

Schwann'sche  Scheide  I.  29. 

Schwefel,  Anwendung  bei  Saturnismus 
IL  295. 

Schivefelkohlenstoff ,  Lähmungen  durch 
dens.  II.  286. 

Schtueisssecretion ,  vermehrt  durch  den 
const.  Strom  I.  187;  bei  Rückenmarks- 
apoplexie II.  80 ;  vermindert  bei  Fractur 
d.  Halswirbel  I.  334;  Verhalten  bei  Mye- 
litis II.  173;  bei  diffus  Sklerose  II.  390; 
bei  progr.  Muskel  atrophie  IL  485 ;  bei 
Kinderlähmung  II.  557. 

Schwindel  bei  dissem.  Sklerose  IL  390. 

Sclerose  corticale  ou  annulaire  IL  433. 

—  en  plagues,  s.  Sklerose,  diffuse. 

—  periependymaire  I.  202 ;  IL  447,  s.  a. 
Sklerose,  centrale. 

Scorbut,  blutige  Färbung  d.  Spinalflüssig- 
keit bei  dems.  I.  270. 

Scrophuhse,  Spondylarthrocace  bei  ders. 
I.  258,  262. 

Seeale  cornutum,  s.  Ergotin. 
Sehen  bei  Rückenmarks-Affect.  I.  167. 
Sehnenreflexe  bei  chron.  Myelitis  IL  405. 
Seitenhorn  I.  20. 

Seitenstränge,  Leitungsvermögen  ders.  I. 
49;  Sklerose  ders.  bei  Hysterie  (Oha r- 
cot)  IL  12;  Praedilectionsstelle  für 
Myelit.  descendens  II.  137;  für  abstei- 
gende Degen  Türk's  IL  303,  309;  Be- 
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theiligüng  bei  Tabes  II.  327;  primäre 
symmetrische  Sklerose  ders.  IL  434. 
Secretion,  vom  Rückenmark  beeinflusst 

I.  66 

Senile  Processe  im  Rückenmark  II.  4  2. 

Sensibilität,  Leitung  ders.  im  Rückenmark 
L  45;  Einfluss  auf  die  Bewegung  I.  61  ; 
Abschwächung  ders.  I.  136;  Verlangsa- 
mung der  Leitung  ders.  I.  145;  Ver- 
halten -ders.  bei  Wirbelcaries  I.  231; 
Rückenmarks -Congestion  I.  366;  Mye- 
litis II.  17Ö,  406;  Bleilähmung  II.  292; 
Tabes  II  335,  351  ;  diffus.  Sklerose  II. 
889;  progr.  Muskelatr.  IL  483;  progr. 
Bulbärparalyse  II.  521. 

—  der  Bant,  Messung  ders.  I  137;  er- 
höht durch  Bäder  I.  178. 

Sensibüite  articulairc,  musculaire  1. 142. 

—  recurrente  I.  46. 
Sensorium  im  Rückenmark  I.  56. 

Sholc,  traumatischer  des  Rückenmarks  II. 
106;  bei  Wirbelfractur  J.  326;  bei  Me- 
ningealapoplexie  I.  376;  Rückenmarks- 
apoplexie  II.  80;  durch  psych.  Eindrücke 

II.  109;  Blitzschlag  II.  110. 

Sklerose  der  Nervenfasern  I.  75;  der  Gan- 
glienzellen I.  76;  der  Neuroglia  I.  79; 
der  Gefässe  im  Rückenmark  I.  81 ;  des 
Rückenmarks  als  Ausgang  von  Myelitis 
II.  134. 

—  des  Rückenmarks,  Spec.  II.  318. 

—  centrale  (pericentrale)  II.  447;  path. 
Anat.  11.455;  Sympt.  11.466;  Atrophieen 
bei  ders.  II.  546;  Verbindg.  mit  progr. 
Muskelatr.  II.  494. 

—  diffuse  (disseminirte)  herdförmige  II. 
375,  429;  path.  Anat.  ders.  I.  72,  81; 
IL  377;  Symptome  der  cerebro-spinalen 
Form  I.  165;  II.  385;  Verlauf  II.  391; 
Aetiologie  II.  392;  spinale  Form  ders. 
II.  400,  s.  a.  Myelit.  chron. 

—  der  Hinterstränge  II.  324,  .s.  a.  De- 
generation, graue. 

—  partielle  II.  412. 

—  periphere  II.  433. 

—  symmetrische  d.  Seitenstränge  IL  434; 
Symptome  II.  438;  Atrophieen  bei  ders. 
II.  546;  Complication  mit  Tabes  II.  145. 

Skoliose,  habituelle  I.  279;  Haemalomyelic 
bei  ders.  II.  58;  S.  bei  Kinderlähmung 
II.  559,  561. 

Spasmophilie  I.  131. 
Spasmus  alternans  transversns  I.  96. 
Speichelfluss  bei   progr.  Bulbärparalyse 
II.  518. 

Sphincteren,  vorn  Rückenmark  aus  beein- 
flusst  I.  66;  Verhalten  bei  Rückenmarks- 
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Affect.  im  AUg.  I.  161,  162;  bei  Wirbel-  I 
fractur  I.  S35,  338;  Meningealapoplexie 
I.  378;  Tumoren  d.  Rückenmarkshäute 

I.  463;  Myelitis  II.  174;  Tabes  II.  342; 
dissem.  Sklerose  II.  389;  Kinderlähmung 

II.  557,  s.  a.  Cystitis. 
Spina  bifida  I.  203;  Entstehung  ders.  I. 

208;  Therapie  I.  200;  erzeugt  Meningitis 
durch  Bersten  I.  409, 

Spinal  tenäerness  II.  7. 

Spinalflimigkcit  I.  7;  pbysiol.  Bedeutung 
I.  9;  Bewegung  ders.  I.  11 ;  angeborene 
Vermehrung  ders.  I.  203;  pathol.  Ver- 
mehrung I.  ;i:>!);  Mutige  Färbung  ders. 
i.  369,  370;  getrübt  bei  Meningitis  I.  407. 

Spinalganglien,  Anat,  1. 16;  Structur  ders. 

I.  35. 

Spinalirritation  I.  134;  II.  3;  hysterische 

II.  10;  abdominelle  (hämorrho'idale)  II. 
17;  durch  Erschöpfung  II.  22. 

Spinalschmers,  s.  Rückenschmerz. 
Spinitis,  s.  Myelitis. 
Spinnenzellen  d.  Neuroglia,  s.  Deiters'sche 
Zellen. 

Spondylarthrocace,  s.  Caries. 

Spondylitis  deformans  I.  270. 

Spotted  fever  I.  422. 

Sprache,  Betheiligung  ders.  bei  Rücken- 
marks-Affect  im  Allg.  I.  167;  bei  acut, 
spin.  Paralyse  I.  95;  II.  196;  bei  Me- 
ningitis I.  419;  bei  Apoplexie  d.  Poris 
u.  d.  Med.  oblong.  II.  68;  bei  Erschüt- 
terung d.  Med.  oblong.  II.  104;  bei  acut. 
Ataxie  II.  204;  bei  diffus.  Sklerose  II. 
t  387 ;  bei  Bulbärparalysell.  158,  428,  517. 

Steatom  der  Rückenmarksubstanz  I.  469. 

Stenon'scher  Versuch  II.  34. 

Stehen  bei  Rückenmarks-Affect.  I.  120. 

Steifigkeit  d.  Wirbelsäule,  Allg  1. 13."),  214; 
bei  Spondylitis  I.  260;  Carcinom  I.  295  ; 
Meningitis  I.  361,  419;  Meningealapo- 
plexie I.  377;  Pachymeningitis  I.  389; 
Rückenmarks  -  Tumoren  I.  463,  471; 
Rückenmarks-Apoplexie  II.  79;  Myelo- 
meningitis II.  207.  —  S.  d.  Muskeln, 
s.  Muskelsteifigkeit. 

Stichivunden  d.  Rückenmarks  II.  87,  90. 

Stilling' sehe  Kerne,  s.  Columnae  vesicul. 

Strabismus  bei  Meningitis  I.  420;  bei 
Typhus  II.  246;  bei  Tabes  II.  343. 

Stratum  Zonale  Arnoldi  I.  27. 

Stricturen  der  Urethra,  Lähmung  nach 
dens.  II.  166,  221. 

Strychnin  erhöht  die  Reflexerregbarkeit  I. 
104;  Hyperacmic  d.  Meningen  nach  Str.- 
Vergiftg.  I.  363;  contraindicirt  bei  Spon- 
dylitis I.  266;  therap.  Anwendung  bei 
Shok  II.  109;  Myelitis  II.  186;  Läh- 
mungen nach  acut.  Krankheiten  II.  266 ; 
nach  Alcohol  II.  283;  Saturnismus  11.295; 
Tabes  II.  358;  progr.  Muskelatr.  II.  496.  | 


Sach- Register. 

Stützapparate  d.  Wirbelsäule  bei  Spon- 
dylitis I.  264. 
Subluxation,  s  Luxation. 
Substantia  gelatin.  lloland.  I.  18,  35. 
Substanz,  centrale  I.  18. 

—  graue  1. 17;  Vertheilg.  ders.  im  Rücken- 
mark I.  19;  Leitungsvermögen  ders.  I. 
48;  troph.  Functionen  ders.  in  d.  Vorder- 
hörnern I.  63,  102;  durch  Strychnin  be- 
einflusst  I.  104;  Verlangsamg.  der  sens. 
Leitung  bei  Affect.  ders.  I.  145;  Com- 
pressionsrayelitis  ders.  bei  Tumoren  I. 
462;  Praedilectionsstelle  für  Blutungen 
im  Rückenmark  II.  56;  geringe  Bethei- 
ligung ders  bei  absteig.  Degen  Türk's 
II.  303;  unbetheiligt  bei  aufsteig.  II.  307; 
betheiligt  bei  primär.  Sklerose  d.  Seiten 
stränge  II.  435;  bei  Kinderlähmung  II. 
571 ;  Verhältniss  zu  d.  atrophischen  Läh- 
mungen II.  470. 

—  weisse  1. 17 ;  Vertheilg.  ders.  im  Rücken- 
mark I.  19;  Erweichung  ders.  bei  Pel- 
lagra II.  289.  * 

Sulcus  intermedius  d.  Rückenmarks  1. 15. 

—  lateralis  des  Rückenmarks  I.  15. 

Symmetrie  im  Rückenmark,  Störung  ders. 
I.  73. 

Sympathicus,  troph.  Einfluss  dess.  I.  63 ; 
Symptome  im  Bereich  dess.  bei  Rücken- 
marks-Affect. I.  149 ;  Galvanisation  dess. 
1. 188 ;  Alteration  dess.  bei  progr.  Muskel- 
atrophie II.  492. 

Syphilis,  Ursache  von  Rückenmarks-Affect. 
im  Allg.  1. 172 ;  von  Wirbel- Aflfect.  1. 267 ; 
Analgesie  bei  ders.  I  139;  Lähmungen 
nach  ders.  II.  269 ;  progr.  Muskelatrophie 
nach  ders.  II.  492. 

Syphilom  des  Rückenmarks  II.  271. 

Syringomyelie,  s.  Hydromyelus. 

T. 

Tabes  basalis,  cervicalis,  cerebcllaris 
IL  351. 

—  dolorosa  I.  136;  II.  350. 

—  dorsalis,  s.  Degeneration,  graue. 

—  hemiplectica  I.  97. 

Tastsinn,  bei  Rückenmarks-Affect.  im  Allg. 

I.  139 ;  bei  Wirbelcaries  I.  233 ;  bei  Tabes 

II.  339. 

Taubheit  nach  Meningit.  I.  420;  bei  Tabes 
II.  344. 

Temperatur,  allgemeine,  bei  Rücken- 
marks-Affect. I.  151;  erniedrigt  bei  Shok 
I.  326 ;  erhöht  bei  Wirbelfractur  I.  334 ; 
bei  Meningit.  epid.  I  424;  bei  Apoplexie 
d.  Pons  u.  d.  Med.  oblong.  II.  68. 

—  locale,  der  gelähmten  Theile  im  Allg. 
I.  150;  bei  Rückeumarksapoplexie  1.80; 
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bei  Myelitis  I.  173;  bei  dissein.  Sklerose 

11  390;  bei  progr.  Muskelatr.  II.  4S  I, 
Temperatursinn  bei  Rückenmarks-Affect. 

im  AI  ig.  I.  140;  intact  bei  Tabes  II.  338. 
Tenesmus  bei  Tabes  u.  Myelitis  I  IUI; 

11.  176;  bei  Fractur  der  Lendenwirbel 

I.  338 j  bei  Meningealapoplexie  I.  377. 
Tenosynitis  hypertroph,  bei  Bleilähmung 

II.  292. 

Tephro-myclite,  s.  Poliomyelitis. 

Tetanie,  Tetanüle  I.  10f>. 

Tetanus,  Allg.  I.  104;  Temperatur  bei 
dems.  I.  153;  nach  Wirbelfractur  I.  327; 
nach  Contusion  d.  Rückenmarks  II.  98; 
Hyperaemie  d.  Meningen  p.  m.  I.  363; 
Blutergüsse  in  d.  Dura  bei  dems.  I.  368. 

Thrombose  d.  Rückenmarks  IL  41 ;  krebsige 
I.  300;  senile  der  Gefässe  des  Rücken- 
marks II.  46;  der  Aorta  II.  38. 

Torticollis,  klon.  I.  133;  bei  Spondylitis 
cervicalis  I  275. 

Tr actus  intermedio-lateralis  I.  20. 

Trauma,  Ursache  von  Rückenmarks- Affect. 
I.  171;  IL  84;  von  Spondylitis  I.  262; 
Wirbelkrebs  1.  298 ;  Meningealapoplexie 

I.  376;  Meningitis  I.  409,  426;  Rücken- 
marks-Tumoren I.  467;  Kinderlähmung 

II.  563. 

Tremor,  Allg.  I.  112;  senilis  II.  48;  po- 
tatorum  II.  281;  bei  Arsenikvergiftung 
II.  296;  bei  dissem.  Sklerose  II.  3S6 ; 
bei  chron.  Myelitis  II.  403. 

Trepanation  d.  Wirbel  bei  Fractur  clers. 

I.  346. 

Trismus,  selten  bei  Meningitis  I.  419; 
bei  Nitrobenzinvergiftung  II.  287 ;  Blut- 
ergüsse in  der  Dura  bei  dems.  I.  368. 

Trophische  Nerven  I.  47,  65;  Störungen 
bei  Rüekeninarks-Affect.  im  Allg.  I.  153; 
bei  Kinderlähmung  II.  559,  s.  a.  Atro- 
phieen  u.  Sympathicus. 

Tuberkel,  solitäre  der  Rückenmarks-Sub- 
stanz I.  473. 

Tuberkulose,  Verbindung  mit  Spondylitis 

II.  21S,  258,  262;  T.  der  Pia  spinal. 
I.  437. 

Tumoren  der  Rückenmarkshäute  I.  443; 
Symptome  I  461  ;  Verlauf  I.  465;  The- 
rapie L  4(i7;  der  Rückenmarks-Substan/, 
I.  468;  nach  Erschütterung  der  Med. 
oblong.  II.  105;  Myelitis  bei  dens.  II. 
150;  T.  der  Cauda  equina  I.  467. 

Typhus  abdominal.,  Lähmungen  nach 
dems.  II.  245;  Ataxie  I.  114;  II.  204; 
Contracturen  I.  130;  Arthropathieen  I. 
159;  gekreuzte  Lähmung  I.  96;  Sprach- 
störungen I.  168;  Atrophieeu  I.  103; 


Tremor  1.  112:  llyperaesthesie  I.  418; 
II.  245;  Muskelschwäche  IL  23;  progr. 
Muskelatrophie  IL  489;  Complication  mit 
Meningit.  simpl.  I.  409. 
Typhus  apoplecticus ,  cerebrales,  s.  Me- 
ningit. epid. 

U. 

Untersuchung  des  Rückenmarks  I.  69. 

Urticaria  bei  Rückenmarks-Affect.  im  Allg. 
I.  156;  Meningitis  I.  422;  Lähmungen 
nach  ders.  IL  260. 

Usur  d.  Wirbel  I.  284 ;  durch  Aneurysmen 
I.  285;  Hydatiden  I.  286. 

Uterus,  vom  Rückenmark  aus  beeinflusst 
I.  65 ;  Ausgangspunkt  von  Rückenmarks- 
Affect.  I.  172;  Lähmungen  nach  Affect, 
dess.  I.  89;  II.  228;  Rückenschmerz  bei 
Affect.  dess.  II.  9. 


V. 

Vacuolen  in  den  Ganglienzellen,  Allg.  I. 
76;  bei  rother  Erweichung  des  Rücken- 
marks I.  129. 

Variola,  Blut.  Färbung  der  Spinalflüssig- 
keit bei  hämorrh.  V.  I.  370;  Lähmungen 
nach  ders.  IL  257;  Ataxie  nach  ders. 
I.  114;  II.  204;  acute  spinale  Paralyse 
I.  95:  II.  202;  Muskelschwäche  nach 
clers.  IL  23. 

Vasomotor.  Fasern  I.  47. 

—  Nerven  I.  67 ;  Beeinflussung  durch  d. 
const.  Strom  I.  187. 

Veitstanz,  s.  Chorea. 
Verbreitungsbezirke  d.  sensibeln  Nerven 
I.  41. 

Verengerung  des  Wirbelcanals  I.  278. 

Verkalkung  der  Nervenfasern  im  Rücken- 
mark I.  75;  der  Ganglienzellen  L  76; 
der  Gefässe  im  Rückenmark  I.  81. 

Verlangsamung  d.  sens.  Leitung  I.  145; 
bei  Tabes  II.  338;  der  motorischen  L. 

I.  149. 

Vorderhörner,  Anat.  I.  19;  Wechsel  der 
Form  ders  I.  1!);  Betheiligung  ihrer 
Zellen  u.  Nervenfasern  bei  Atrophieeu 
I  103;  senile  Atrophie  ders.  IL  II: 
Myelitis  ders.  II.  197;  Affect.  ders.  bei 
Tabes  II.  331:  bei  progr.  Muskelatrophio 

II.  4933  511 ;  bei  Kinderlähmung  IL  568. 

W. 

Wirbelcanal  1.3;  Verengerung  dess.  I.  278. 
Wirbelcaries,  s.  Ciaries. 
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KW'  s'  Spondylitis  üeformans. 

Wirbelsäule,  Amit.  L  2;  Topographie  1.  3; 
Pathol.  213;  Exostosen  1.279;  Caries 
;  2h  ;  Eydatiden  I.  28G;  Krebs  I.  293: 
Fracturep  I.  324  ;  Schussfracturen  I.  349- 
senilo  Veränderungen  clors.  II.  -12. 

II  urmreig,  Lähmung  durch  dens  II  227 


Zahnkrämpfe,  llyperacinio  der  Meninrren 

r  p.  m.  I.  363,  368. 

Zerreissung  des  Rückenmarks  II.  84. 


Zwhw  im  Urin,  selten  Lei  Meningitis  I. 
422;  bei  Affect.  d.  Med.  oblong.  II.  104 

Zuckungen,  fibrüläre,  AI  Ig.  I.  133.  |)ej 
Wxrbe  fractur  I  »28;  pnfgr.  Muskehtr. 
181;  progr.  Rulbärparalyse  II.  519 

-  spontane  bei  Tumoren  der  Rücken- 
markshaute  I  463;  der  Rückenmarks- 

^  Substanz  I.  472;  bei  acut.  Myelitis  II.  169. 

Ztoischcnwirbellüchcr ,  Anat.  I.  4-  Aus- 
gangspunkt d.  Wirbelcaries  I.  217-  ver- 
engert bei  Wirbelgicht  1  273;  bei  Sko- 
liose I.  279. 
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